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ADNOTARE
Bolun Radu
»Preventia si tratamentul afectiunilor periimplantare in stomatologie’’
Teza de doctor in stiinte medicale, Chisinau 2020

Structura tezei: introducere, patru capitole, concluzii generale §i recomandari, 198 surse
bibliografice, 3 anexe, 118 pagini, 33 figuri, 13 tabele. Rezultatele obtinute sunt publicate in 18
lucrari stiintifice.
Cuvinte-cheie: afectiuni periimplantare, periimplantita, mucozitd, tratament non-chirurgical,
preventie, diagnostic.
Domeniul de studiu: 323.01 - Stomatologie
Scopul: Evaluarea particularitatilor clinice si paraclinice ale afectiunilor periimplantare pentru
evidentierea caracteristicilor evolutive in timpul tratamentului non-chirurgical si optimizarea
conduitei medicale in preventia acestora.
Obiective: Determinarea calitdtii preciziei tomografiei computerizate cu fascicol conic pentru
detectarea leziunilor osoase periimplantare in comparatie cu radiografia de contact in jurul
implantelor diagnosticate cu afectiuni periimplantare; analiza eficacitatii utilizarii compusilor
hipocloritului de natriu In tratamentul non-chirurgical al afectiunilor periimplantare; evaluarea
markerilor inflamatori si bacteriilor parodontopatogene in raport cu diagnosticul si rezultatele
tratamentului non-chirurgical al afectiunilor periimplantare; elaborarea unui algoritm de
preventie si de tratament al afectiunilor periimplantare.
Noutatea si originalitatea stiintificd: Analiza comparativa a resorbtiei osoase periimplantare pe
tomografia computerizata cu fascicol conic si pe radiografia de contact la pacientii diagnosticati
cu afectiuni periimplantare. Utilizarea testului imunologic si microbiologic al lichidului spatiului
periimplantar 1n afectiunile periimplantare, la etapa de diagnostic si la diferite etape dupa
tratament. Cercetarea complexa (clinica, radiologicd, microbiologica si imunologica) a actiunii
compusilor clorului in tratamentul afectiunilor periimplantare, in jurul constructiilor implanto-
protetice fixate prin infiletare.
Problema stiintific solutionatd in teza: Elaborarea unui algoritm complex de preventie si
tratament al afectiunilor periimplantare, prin utilizarea compusilor clorului in tratamentul non-
chirurgical, si a metodelor moderne de diagnostic: radiologice, clinice, microbiologice si
imunologice.
Semnificatia teoretica: Aprofundarea cunostintelor privind etiologia si diagnosticul afectiunilor
periimplantare cu scopul eficientizarii masurilor de preventie primara si stabilire a diagnozei
corecte. S-a demonstrat eficacitatea clinica si microbiologica a utilizarii compusilor clorului in
tratamentul afectiunilor periimplantare. In rezultatul determindrii indicelui citokinik integral s-au
determinat valori prag in predictibilitatea tratamentului non-chirurgical. In baza calculelor
radiologice s-a determinat ca In sens vestibulo-oral resorbtia osoasd pe tomografia computerizata
cu fascicol conic este mai mare, decat mezio-distal pe radiografia de contact. Rezultatele
obtinute 1n studiu constituie o bazd din punct de vedere teoretic in managementul complex al
afectiunilor periimplantare, ce a contribuit la elaborarea unui algoritm nou de diagnostic,
preventie si tratament.
Valoarea aplicativa: Optimizarea procesului de diagnostic prin utilizarea metodelor moderne la
pacientii cu afectiuni periimplantare, vor permite medicului stomatolog sa personalizeze
managementul acestora si sd scurteze perioada trecerii de la tratamentul non-chirurgical la cel
chirugical rezectiv sau regenerativ. Utilizarea compusilor clorului in tratamentul afectiunilor
periimplantare, a permis micsorarea cantitdtii bacteriene in spatiile periimplantare a microflorei
Gram-negative si reducerea semnelor clinice inflamatorii.
Implementarea rezultatelor stiintifice: Rezultatele stiintifice au fost implementate in procesul
de cercetare si activitate clinicd in C.S. ,, Fala Dental’’, C.S. ,, Megalux Dent’’ si Catedra de
stomatologie terapeutica.



ANNOTATION
Bolun Radu
»Prevention and treatment of peri-implant diseases in stomatology’’
Thesis of doctor in medical sciences, Chisinau 2020
Thesis structure: introduction, four chapters, general conclusions and recommendations, 198
bibliographic sources, 3 annexes, 118 pages, 33 figures, 13 tables. The results were published in
18 scientific papers.
Key-words: peri-implant diseases, peri-implantitis, mucositis, non-surgical treatment,
prevention, diagnostic.
Field of Study: Dentistry — 323.01
Aim: Evaluation of the clinical and paraclinical features of peri-implant disease to highlight
evolutionary features during non-surgical treatment and to optimize medical management in
their prevention.
Objectives: Determining the quality of the accuracy of the conical beam computed tomography
for the detection of peri-implant bone lesions compared to the contact radiograph around the
implants diagnosed with peri-implant diseases; analysis of the efficacy of the use of sodium
hypochlorite compounds in the non-surgical treatment of peri-implant diseases; evaluation of
inflammatory markers and periodontopathogenic bacteria in relation to the diagnosis and results
of the non-surgical treatment of peri-implant diseases; elaboration of an algorithm for prevention
and treatment of peri-implant diseases.
Scientific novelty and originality: Comparative analysis of peri-implant bone resorption on
conical fascicle computed tomography and contact radiography in patients diagnosed with peri-
implant diseases. Use of immunological and microbiological tests of the fluid of the peri-implant
space in the peri-implant diseases, at the diagnosis stage and at different stages after treatment.
The complex research (clinically, radiologically, microbiologically and immunologically) of the
action of chlorine compounds in the treatment of peri-implant disease, around the screw-retained
implant-prosthetic constructions.
Scientific problem solved: Elaboration of a complex algorithm for prevention and treatment of
peri-implant diseases, by using chlorine compounds in non-surgical treatment, and modern
diagnostic methods: radiological, clinical, microbiological and immunological.
Theoretical importance: Enhancing knowledge regarding the etiology and diagnosis of peri-
implant diseases in order to make the primary prevention measures more efficient and to
establish the correct diagnosis. Clinical and microbiological efficacy of the use of chlorine
compounds in the treatment of peri-implant diseases has been demonstrated. As a result of the
determination of the integral cytokinik index, threshold values were determined in the
predictability of the non-surgical treatment. Based on the radiological calculations it was
determined that in the vestibulo-oral sense the bone resorption on the cone-beam computed
tomography is higher, than the mesio-distal on the contact radiography. The results obtained in
the study constitute a theoretical basis in the complex management of peri-implant diseases,
which contributed to the development of a new algorithm for diagnosis, prevention and
treatment.
Applicative value of the work: Optimization of the diagnostic process by using modern
methods in patients with peri-implant diseases will allow the dentist to personalize their
management and and shorten the period from non-surgical to surgical resective or regenerative
one. The use of chlorine compounds in the treatment of peri-implant diseases, allowed to reduce
the bacterial quantity in the peri-implant spaces of Gram-negative microflora and to reduce the
inflammatory clinical signs
Implementation of the scientific results: Scientific results have been implemented in the
process of research and clinical activity in D.C. ,, Fala Dental’’, D.C.. ,, Megalux Dent’’ and The
chair of therapeutic stomatology.



AHHOTAIUA
bouayn Pany
»1IpoPUIaAKTHKA U JIeUeHne 3200 1eBAHNI TKAHEeH OKPY/KAIOIINX UMILIAHTATHI B
CTOMATOJIOTUH’
Juccepranus HA COUCKaHUE YYeHOH CTeNeH! KAaHAUIaTa MeJMIMHCKUX HAYK, Knmnnes,
2020
CTpyKTypa JHMcCepTaAlMM: BBEICHHUE, YEThIPE IJIaBbl, OOIIME BBHIBOJBI M peKOMEHIanuu, 198
oubimorpaduyecknx MCTOYHUKOB, 3 mpuioxenus, 118 crpanun, 33 pucynkon, 13 tabuum.
[TonmyuyeHHble pe3yabTaThl OIyOJUKOBAHbI B 18 HAYUHBIX CTAThAX.
KiawueBble cioBa: 3a00jeBaHUs TKaHEH OKPYXAOMUX HMMIUIAHTAThI, I[EPUUMIUIAHTHT,
MYKO3HT, HEXUPYPIU4ecKoe JISUeHUs1, MPO(PUIaKTHKA, AUATHOCTHKA
Cdepa odyuenusi: 323.01 — Cromartosorust
Heab uccaenopanmusa: OneHKa KIMHUYECKUX M MApaKIMHUYECKUX 0COOEHHOCTEH 3a00s1eBaHui
TKaHEHl OKpYKAIOIIMX HMIUIAHTHI C LEJIbI0 BBIACICHHUS 3BOJIIOLMOHHBIX OCOOCHHOCTEH MpU
HEXUPYPrMU4E€CKOM JIEYEHUHM U ONTHUMM3AlMM MEIMLMHCKOIO  yIOpaBIEHUS NpH HX
npouIIaKTUKE.
3agauun ucciaenoanmus: OmpeneraceHre KauyecTBa TOYHOCTH KOHYCHO-JIy4€BOW KOMIIBIOTEPHOMN
ToMOTrpaguu Ui BBISIBICHUS TMOBPEKACHUN NEPUUMIUIAHTHBIX KOCTEH 10 CpaBHEHHMIO C
KOHTaKTHOM PpPEHTI€HOIpaMMOM BOKPYI MMIUIAHTAaTOB C JMarHo30M IE€PUUMILIAHTHBIX
3aboseBaHui; aHaIU3 >(PQPEKTUBHOCTH MPUMEHEHHS THIOXJIOPUTHBIX COCAWHEHHWH HATpus B
HEXUPYPTrUUECKOM JICUCHUU MEPUUMIUIAHTHBIX 3a00JIeBaHMI; OLEHKAa MapKepOB BOCHAJICHUS U
NEPUOJIOHTONATOTEHHBIX ~ OakTepuii B CBA3M C  JUArHOCTUKOM M pe3ylbTaTaMu
HEXUPYPTrUUeCKOro JieUYeHHs MEpPUUMIUIAHTHBIX 3a00jeBaHui; pa3paboTKa  aJropurMa
npoUIAKTUKY U JICUEHHs] IEPUUMIUIAHTHBIX 3200JIeBaHUN.
HayyHasi HOBU3HA M OpPMIMHAJIBHOCTBH: CpaBHHUTENBHBIM aHANM3 Pe30pOIMH KOCTH BOKPYT
UMIUIAaHTaTa Ha KOMIBIOTEPHOH TOMOrpaduu ¢ KOHMYECKUM IIYYKOM M KOHTaKTHOH
peHTreHorpaduell y naiyeHToB ¢ AMAarHO30M MEPUUMILIAHTHBIX 3a0ojeBaHui. Mcnonp3oBaHue
MMMYHOJIOTHYECKOM M MHUKPOOHMOJIOTMYECKOH JUArHOCTUKM IKHJIKOCTH MEPUUMIUIAHTHOTO
IPOCTPAHCTBA MPHU IMEPUUMIUIAHTHBIX 3a00JIE€BAHUAX, HA CTAJUM IHUATHOCTHKH W Ha Pa3HBIX
JTanax Mnocje JICYEHMsI.
3HAYMMOCTH peleHHOI MpodJieMbl B HccaeA0BaHnU: Pa3paboTka KOMIUIEKCHOTO aJIFOPUTMA
NpodWIAKTUKA U JIEYCHUS NEPUUMILIAHTHBIX 3a00JE€BaHUN C HCIOJIB30BAaHHEM COCTUHEHUIN
XJIOpa B HEXUPYPrMYECKOM JIEYEHMM UM  COBPEMEHHBIX  METOJOB  JUArHOCTHUKHU:
PEHTI'€HOJIOTUYECKHX, KITMHUUECKUX, MUKPOOUOIOTHYECKUX U UMMYHOJIOTHUECKHUX.
ITosiyyeHbl HOBbIE HAYUYHbIe Pe3yJbTaThl: YTIyOJieHHe 3HAHUN 00 STHOJIOTMU U TUArHOCTUKE
NEPUUMIUIAHTHBIX ~ 3a00JIeBaHUN € 1eNbl0  MOBBIIEHUS 3()(PEKTHUBHOCTH  MEPBUYHBIX
npopUIAKTUYECKUX MEp M YCTAaHOBJICHHUsS IMPaBUIBHOTO AuarHo3a. IlokasaHa KiIMHHYECKas U
MUKpoOHonornyeckas 3(PQGEKTUBHOCTh MPUMEHEHHs COCIUHEHUH XJopa B  JICYCHUU
3a00JeBaHUN TEPUUMMIUIAHTATOB. B pesynbTate ompeneneHuss HWHTErPAIbHOTO HHJIEKCa
LUTOKWHUKY OBUIM ONpEAESICHbl MOPOrOBbIe 3HAUCHUS B MPEICKA3yeMOCTH HEXMPYPTrUYeCKOro
neuenus. Ha ocHOBaHMM pEHTTE€HOJIOIMYECKHX PacueToB ObUIO YCTAHOBIEHO, YTO B BECTHOYIIO-
OpaJIbHOM CMBICJIE pe30pOIHs KOCTH Ha KOHYCHO-JIy4€BOH KOMIBIOTEPHON ToOMOrpaduu BhIILIE,
YeM Me3HO-JUCTallbHas Ha KOHTAKTHOM peHTreHorpaduu. Pe3ynbTaThl, NOJy4YeHHBIE B
UCCIICIOBAaHUH, COCTABIISIOT TEOPETHUYECKYI0 OCHOBY B KOMIUIEKCHOM JICUCHHM 3a00JIeBaHUM
NEPUUMIUIAHTATOB, YTO CHOCOOCTBOBAJIO pa3pabOTKEe HOBOTO alroOpuTMa JIUArHOCTHUKH,
npOoGUIAKTUKY U JICUCHHSL.
ITosryyeHbl HOBbIE MPAKTHYECKHE Pe3yabTaThl: ONTUMM3ALMS IUarHOCTUYECKOTO MIPoLiecca ¢
UCTIOJIb30BAHUEM COBPEMEHHBIX METOOB y MAIMEHTOB C NEPUUMILIAHTHBIMU 3a00JEBaHUSIMU
IIO3BOJIUT CTOMATOJIOTY MEPCOHAIM3UPOBATH JIEYEHUE U COKPATUT NIEPUOJ OT HEXUPYPIHUUECKON
JI0 XHUPYPrUYECKOM, pPE3EKTUBHBIC U pereHepaTuBHbIE. VICronb30BaHME COEAMHEHMM XJI0pa B



JICYCHUN TEPUUMIUIAHTHBIX 3a00JIeBaHMI TO3BOJWIO CHU3HUTH KOJIWYECTBO OakTepuii B
NEePUUMILIAHTHBIX ~ TMPOCTPAHCTBAX  TIPAMOTPHUIATEIHLHOW  MHUKPOQJIOPHl U YMEHBIIUTh
BOCHAJIUTENIbHBIC KIMHUYECKHE IPU3HAKHY.

BHenpenue HayyHBIX pe3ybTaToB: HayuHble pe3ynbTaThl ObUIM BHEIPEHBI B IPOLIECCE
UCCIIeIOBaHUH U KIMHUYecKyro nestensHocTh B C.1. ,, Fala Dental’’, C.11. ,, Megalux Dent’’ u
Ha Kadenpe tepaneBTuueckoii cTOMaTOIOTHH.



LISTA ABREVIERILOR

AA - actinobacillus actinomycetemcomitans
ADN - acidul dezoxiribonucleic

APi - afectiuni periimplantare

ATM - articulatia temporo-mandibulara

BoP - sangerare la sondare (engl. bleeding on
probing)

BP - boala parodontala

CA - candida albicans

CBCT - tomografia computerizata cu fascicul
conic (engl. cone beam computed tomography)
CIST - terapia cumulativa interceptiva de suport
(engl. cumulative interceptive supportive
therapy)

CTB - cantitatea totala bacteriana

CT - tomografie computerizata (engl. computed
tomography)

EFP - Federatia Europeana de Parodontologie
(engl. European Federation of Periodontology)
EAO - Asociatia Europend de Osteointegrare
(engl. European Association for
Osseointegration)

GC - grupul de control

GIC - grupul instabil clinic

GS - grupul de studiu

GSC - grupul stabil clinic

ICI - indicele citokinic integral

II - indicele interleukinic

IL-1P - interleukina 1-beta

mBI - indicele de sdngerare modificat
(engl. modified bleeding index)

MK - mucoasa keratinizata

Mi - mucozita periimplantara

mPI - indicele de placa modificat (engl.
modified plaque index)

OPG - ortopantomograma

PCR - reactie de polimerizare in lant (engl.
polymerase chain reaction)

PG - porphyromonas gingivalis

PI - prevotella intermedia

Pi - Periimplantita

PiPD - adancime de sondare periimplantara
(engl. peri-implant probing depth)
RANKL - ligandul receptorului activator al
factorului nuclear kapa beta (engl. receptor
activator of nuclear factor kappa beta
ligand)

RC - radiografie de contact

TD - treponema denticola

TF - tannerella forsythensis

TNF-a - factorul de necroza tumorala alfa

(engl. tumor necrosis factor alpha)



INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei abordate. Utilizarea implantelor dentare in
stomatologia actuala au revolutionat calea de reabilitare a pacientilor edentati partial si total,
restabilind confortul estetic si functional [2, 3, 77].

Datele literaturii descriu o rata inaltd de succes si o predictibilitate sporita in cadrul unui
plan de tratament corect, care se mentine chiar si dupa 10 ani [122, 143].

Odata cu cresterea numarului de implante inserate, trecerea timpului de cand au fost puse
in functie, precum si sporirea numarului de specialisti cu diverse abilitati in etapele chirurgicale,
protetice si de mentenantd, realizdim cad exista o predispunere la aparitia complicatiilor atat
mecanice, cit si cele biologice, cum sunt afectiunile periimplantare [3, 77, 169].

Termenul de Afectiuni Perimplantare (APi1) a fost definit in 1994 de cétre Albrektsson si
Isidor la primul Workshop European de Parodontologie si include doua entitéti clinice distincte:
mucozita periimplantard (Mi) si periimplantita (Pi) [3, 31, 100, 190].

Derks si Tomasi (2015) intr-un reviu sistematic au prezentat crestere si o diversitate a
prevalentei mucozitei periimplantare de la 19% la 65 %, si a periimplantitei de la 1 % la 47 %.
Analiza prevalentei acestor afectiuni este dificil de efectuat ca urmare a diversitatii: definirii
acestor afectiuni, metodologiei de cercetare, protocoalelor in studiu, perioadei de timp analizate,
precum si utilizarea diferitor sisteme, design si diametre de implante [148].

Etiologia APi este multifactoriala si complexa. Mult timp parerile au fost impartite
privind rolul factorilor locali care duc la declansarea procesului inflamator si distructia osoasa
din jurul implantelor dentare [2, 3, 169, 173, 174].

Unii autori remarca faptul ca acestea pot fi provocate de placa bacteriand prin mecanisme
directe si indirecte, altii sustin rolul fortelor ocluzale excesive rezultate cu trauma ocluzala,
precum si rolul cimentului in exces cu efect toxic si mecanic in urma fixarii constructiei protetice
[106, 108, 109, 110].

Totusi in anul 2008 la al 6-lea Workshop European de Parodontologie printr-o conferinta
de consens s-a stabilit ca APi sunt de naturd infectioasd [100]. Producerea unei infectii este
conditionata de existenta pldcii bacteriene [6, 8, 10].

Un rol important 1i revine rdspunsului imuno-inflamator al organismului, fiind diferit de
la un individ la altul, iIn concordantd cu susceptibilitatea genetica, care fiind asociat cu
severitatea factorilor favorizanti locali si generali, creeazd conditii pentru dezvoltarea APi [2, 6,

131, 137].



Cercetdrile stiintifice au demonstrat prezenta In componenta placii bacteriene
periimplantare a aceluiasi grup de bacterii cum ar fi: Actinobacillus actinomycetemcomitans
(AA), Tannerella forsythensis (TF), Porphyromonas gingivalis (PG), Prevotella intermedia (PI),
si Treponema denticola (TD), cu rol important In initierea si progresia bolii parodontale [111,
113, 171].

Unii autori descriu o placa bacteriand mult mai complexa cu specii noi care sunt mai rar
prezente in afectiunile parodontale, dar intalnite in jurul implantelor afectate: Pseudomonas
aeruginosa, Candida albicans (CA), Staphylococcus aureus, si Staphylococcus Warneri [111,
171, 174, 178].

Literatura de specialitate prezintd o corelatie strdnsa intre efectele bolii parodontale
asupra intregului organism prin diseminarea hematogend a bacteriilor si a produselor acestora,
precum si a mediatorilor inflamatiei secretati in tesuturile parodontiului inflamat. Prin acest
mecanism parodontopatiile interactioneazd la distantd cu diverse afectiuni sistemice: boli
cardiovasculare si oncologice, diabet, artrita reumatoida, infectii pulmonare, nastere prematura
etc [6, 179, 180].

Dezechilibrul intre susceptibilitatea organismului si patogenitatea microbiand rezulta cu
declangarea si evolutia afectiunilor periimplantare, care sunt asemandtoare in acest aspect cu
patologiile parodontale. Studiile experimentale au demonstrat cd gingivita se aseamand cu
mucozita, iar parodontita cu periimplantita [6, 196, 197].

Totusi diferentele structurale dintre tesuturile din jurul dintelui si implantelor dentare,
cum ar fi: orientarea fibrelor de colagen, vascularizatia deficitara si raportul colagen/fibroblaste,
determind o activitate mai pronuntatd a procesului inflamator si un caracter mai agresiv al
afectiunilor periimplantare [169, 196, 197].

Lipsa informarii si a unor programe de preventie, determind pacientii sa se adreseze
deseori 1n stadiile avansate sau chiar terminabile, atunci cand survine mobilitatea declansata de
resorbtii osoase totale, ceea ce se soldeaza cu explantarea si consecinte mult mai grave [3, 180].

Mentinerea sanatoasd a tesuturilor adiacente implantelor dentare este un factor cheie in
succesul tratamentului implanto-protetic pe termen lung si poate fi obtinutd printr-un
management corect al afectiunilor periimplantare [3, 61, 116]. Grupul de lucru condus de Heitz-
Mayfield, in cadrul Workshop-ului European de Parodontologie (2008), a determinat stabilirea
diagnosticului afectiunilor periimplantare in baza examenului clinic si radiologic, iar calculul
resorbtiei osoase sa fie efectuat in baza radiografiei efectuate dupa fixarea constructiei protetice
si formarea spatiului biologic. In cazul lipsei acesteia se recomand s se ia in calcul resorbtia

fiziologica [77, 126, 132, 169].
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In cadrul unui diagnostic corect, protocolul de tratament al afectiunilor periimplantare
propus incd de Lang (1994), include o consecutivitate de etape atit conservative cat si
chirurgicale in dependenta de etapa de evolutie [96, 99, 100].

Desi in cazul mucozitei, ca si in cel al gingivitei debridarea mecanica a placii bacteriene
este suficientd pentru remiterea procesului inflamator, iar utilizarea antisepticelor locale ca
adjuvant al debridarii mecanice, nu au demonstrat rezultate clinice mai bune, reducerea in
totalitate a semnelor inflamatorii nu s-a obtinut in nici un studiu [149, 150, 155].

Tratamentul conservativ In periimplantite a cunoscut un succes important prin utilizarea
diferitor remedii si substante antiseptice. Desi clorhexidina ramane a fi antisepticul de electie,
utilizarea terapiei fotodinamice, laserului, antibioticelor locale si generale, perioflow si altele au
dus la obtinerea unor rezultate bune [85, 137, 149].

Tratamentul chirurgical este indicat atunci cand terapia conservativa nu a dus la
remedierea afectiunii si cuprinde metode atat rezective cat si regenerative [155].

Esposito et al. (2012) intr-un reviu sistematic al tuturor metodelor de tratament a
concluzionat cd nu existd o evidenta clara care tip de tratament aduce un rezultat mai bun, si nici
o metoda nu duce la stoparea definitiva a procesului inflamator [57].

Tratamentul APi rdmane a fi o problemd mondiala, iar evolutia acestora se soldeaza cu
consecinte mult mai grave decét afectiunile parodontale.

Lipsa unor metode predictibile de tratament al periimplantitei, in anul 2015 la al 8-lea
Workshop European de Parodontologie s-a stabilit a fi managementul mucozitei masura de
preventie primara a acesteia [84].

Problema principalda in determinarea masurilor de preventie si tratament rdmane a fi
stabilirea unui diagnostic diferential corect care ar identifica resorbtia osoasd, ce poate fi
timpurie, pana la fixarea constructiei protetice, precum si tardiva, in urma procesului inflamator
[116].

Pentru stabilirea unui diagnostic precoce sau preclinic al acestor afectiuni sunt necesare
noi metode cum ar fi testele: genetice, radiologice tridimensionale, markerilor inflamatori si
microbiologice [197].

Deoarece radiografiile de contact conventionale posedd o micd sensitivitate si o
incapacitate de a detecta cu precizie leziunile incipiente, prognosticul tratmentului
periimplantitei utilizdnd aceastd metoda prezinta anumite limitari [49]. CBCT in comparatie cu
radiografia de contact paralela cu axa implantului, permite clinicianului analiza tridimensionald a
resorbtiei osoase periimplantare, cu aprecierea nivelului tesutului osos nu doar mezio-distal, dar

si vestibulo-oral [126].
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Depistarea prezentei bacteriilor parodontogene Gram-negative a cunoscut o eficientd
deosebitd prin metoda reactiei de polimerizare in lant (PCR) in timp real cantitativd sau
calitativa, Tnsd costul ei Tnalt in Republica Moldova a determinat ca aceastd metoda sd nu fie
utilizatd pe larg [20, 49].

Determinarea prezentei citokinelor pro - si anti-inflamatorii in lichidul gingival
periimplantar au cunoscut o dezvoltare intensd in ultimii ani, iar rezultatele obtinute
demonstreaza o corelare directd cu prezenta si absenta procesului inflamator [32, 137].

Metodele conservative descrise in datele literaturii de specialitate utilizate in tratamentul
APi duc la sporirea rezistentei microbiene la antibiotice locale si sistemice, aparitia alergiilor si
efectelor secundare la medicamente, iar costul ridicat si indisponibilitatea in orice tara necesita
cdutarea unor noi substante antiseptice cu actiune bactericida, cu spectru larg de actiune atat
asupra florei Gram-pozitive, cat si Gram-negative, utile in tratamentul afectiunilor
periimplantare [168].

O solutie alternativa pentru Tmbundtdtirea rezultatelor tratamentului conservativ al
afectiunilor parodontale in ultima perioadd este utilizarea compusilor clorului, in special
hipocloritul de natriu [85, 140].

Inca in anii 80’ al secolui trecut utilizarea hipocloritului de sodiu combinat cu chiuretajul
subgingival a demonstrat 1n studii histologice efectivitatea in rezolutia procesului inflamator din
tesuturile parodontale [85,140]. Activitatea antimicrobiand, actiunea bactericidd rapida si lipsa
toxicitatii la anumite concentratii este bine cunoscuti. In pofida proprietitilor promititoare,
hipocloridul de sodiu nu a prezentat interes in parodontologie o perioada lunga de timp, ca sd fie
redescoperit recent.

O noua formuld de gel cu hipocloritul de sodiu a fost recent lansatd pe piata produselor

stomatologice, Perisolv 1M (RLS Global AB, Gothenburg, Sweden). Gelul nu este toxic si nu
contine clorhexidind sau antibiotice. In urma hipocloridului nereactionat rezulti, ca produs
rezidual: oxigen si solutie salina [85].

Scopul studiului:

Evaluarea particularitatilor clinice si paraclinice ale afectiunilor periimplantare pentru
evidentierea caracteristicilor evolutive in timpul tratamentului non-chirurgical §i optimizarea
conduitei medicale in preventia acestora.

Obiectivele cercetarii:

1. Determinarea calitatii preciziei tomografiei computerizate cu fascicol conic pentru

detectarea leziunilor osoase periimplantare in comparatie cu radiografia de contact in jurul
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implantelor diagnosticate cu afectiuni periimplantare.

2. Analiza eficacitatii utilizdrii compusilor hipocloritului de sodiu in tratamentul non-
chirurgical al afectiunilor periimplantare.

3. Evaluarea markerilor inflamatori si bacteriilor parodontopatogene in raport cu diagnosticul
si rezultatele tratamentului non-chirurgical al afectiunilor periimplantare.

4. Elaborarea unui algoritm de preventie si de tratament al afectiunilor periimplantare.

Ipoteza de cercetare

Ipoteza principald de cercetare reiese din scopul studiului si constd in supozitia ca
utilizarea compusilor clorului ar Tmbundtdti eficacitatea tratamentului non-chirurgical al
afectiunilor periimplantare. Ipoteza secundara presupune ca stabilirea particularitdtilor clinice si
paraclinice la etapa de diagnostic si diferite etape dupd tratament ar favoriza diferentierea
stadiului  procesului inflamator, diagnosticul precoce, predictibilitatea rezultatelor si
individualizarea acestuia.

Sinteza metodologiei de cercetare stiintifica si justificarea metodelor de cercetare
alese. In elaborarea studiului dat am utilizat metode de cercetare si analizi comparativd a
surselor bibliografice internationale si nationale, cu referire la etiologia si patogenia afectiunilor
periimplantare, precum si examenul clinic si paraclinic modern (radiologic, microbiologic si
imunologic), care au permis stabilirea diagnosticului, si respectiv sa aprofunddm cunostintele in
propunerea unui algoritm de preventie si tratament.

Cercetarea reprezintd un studiu prospectiv, randomizat. Din numarul total de pacienti
investigati dupd urmatoarele criterii de includere si excludere au fost selectati un numar de 126
de pacienti si au fost inclusi Intr-un proiect de cercetare, cu 2 loturi similare, avand la baza
analiza clinicd, radiologica, microbiologica si imunologica, a actiunii remediului medicamentos
Perisolv in tratamentul afectiunilor periimplantare.

Valorile medii cu deviatiile sau erorile standard au fost calculate pentru fiecare variabila,
si au fost comparate Intre grupuri cu stabilirea nivelului de semnificatie ,,p < 0,05”. Comparatiile
intre doud grupuri au fost facute utilizand testul #-Student, pentru indicatori parametrici si testele
Wilcoxon si Mann-Whitney, pentru cei neparametrici. Corelatia intre doud variabile a fost
evaluatd prin analiza de corelare Pearson (indicii clinici si radiologici), Spearman (indicii
microbiologici si biochimici). Testul nonparametric al medianei a fost utilizat pentru calculul
nivelului citokinelor la diferite etape de tratament in dependentd de stabilitatea clinica. Tabelul

fost prezentate prin tabele, grafice si diagrame.
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Studiul a fost efectuat in conformitate cu principiile din Declaratia de la Helsinki, iar
design-ul studiului a fost aprobat de comitetul de Etica a USMF ,,Nicolae Testemiteanu’’ nr. 19,
din 17.03.2014.

Sumarul compartimentelor tezei

In introducere este abordati actualitatea si importanta temei de cercetare, sunt formulate
scopul si obiectivele de baza ale studiului, ipoteza de cercetare, metodologia cercetarii stiintifice
si sumarul compartimentelor tezei.

In primul capitol sunt relatate informatii actuale cu referire la etiologia, patogenia,
particularititi de diagnostic, preventie si tratament al afectiunilor periimplantare. In fiecare
compartiment s-a acordat atentie deosebita rezultatelor stiintifice recente din literatura de
specialitate si s-au analizat publicatiile stiintifice din sursele bibliografice, care vin cu argumente
convingatoare asupra necesitatii teoretice si practice ale cercetdrii efectuate.

In capitolul 2 sunt descrise metodologia si design-ul cercetirii, caracteristica generali a
loturilor de studiu si analiza statistica a rezultatelor obtinute. Cunoasterea rolului factorilor
etiologici si patogeneza, au permis stabilirea unor criterii de includere si excludere bine definite.
Pentru prelucrarea statistica au fost elaborate fise speciale, cu prelucrarea datelor matematico-
statistic, computerizat prin intermediul soft-urilor specializate pentru calcularea datelor.

In capitolul 3 sunt prezentate rezultatele studiului in care s-a efectuat: analiza
comparativa a resorbtiei osoase periimplantare pe tomografia computerizata cu fascicol conic si
pe radiografia de contact la pacientii diagnosticati cu afectiuni periimplantare; utilizarea
diagnosticului imunologic al lichidului spatiului periimplantar in afectiunile periimplantare, la
etapa de diagnostic si la diferite etape dupa tratament; utilizarea metodei de diagnostic RealTime
PCR rapida, cantitativa si calitativa a microflorei patogene din lichidul spatiului periimplantar la
pacientii diagnosticati cu afectiuni periimplantare; cercetarea complexd (clinic, radiologic,
microbiologic si imunologic) a actiunii compusilor clorului in tratamentul afectiunilor
periimplantare.

In capitolul 4 sunt prezentate discutiile si sinteza cercetarii, rezultatd cu elaborarea unui
algoritm terapeutic in preventia si tratamentul afectiunilor periimplantare. S-au deschis
perspective In utilizarea compusilor clorului in tratmentul bolii parodontale si afectiunilor
periimplantare.

Concluziile generale si recomanddrile practice sunt bazate pe dovezile obtinute in

cercetare.
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1. ETIOLOGIA, PATOGENIA, DIAGNOSTICUL, PREVENTIA SI
TRATAMENTUL AFECTIUNILOR PERIIMPLANTARE - ASPECTE
MODERNE

1.1 Definitie si particularitati de diagnostic a afectiunilor periimplantare

Termenul de periimplantitd (Pi) a fost introdus pentru prima datd intr-un studiu
microbiologic de catre Mombelli in anul 1987 [99, 100].

Termenul de afectiuni perimplantare (APi) a fost ulterior definit in anul 1994 de catre
Albrektsson si Isidor la primul Workshop al Federatiei Europene de Parodontologie si include
doua entitati clinice: mucozita periimplantara (Mi) si periimplantita [99, 198].

Mucozita reprezintd procesul inflamator reversibil al tesuturilor moi din jurul implantului
incdrcat functional. Periimplantita reprezinta procesul inflamator distructiv al tesuturilor moi si
dure periimplantare ce se petrece cu resorbtie osoasd In tesuturile ce inconjoard implantul
incarcat functional [126, 190].

Intr-un raport de consens la al 6-lea Workshop European de Parodontologie, a fost
propusa o modificare minord a definitiilor entitatilor APi, cdnd termenul reversibil a fost
indepartat in cazul mucozitei, pentru a nu crea impresia ca rezolutia procesului inflamator in
cazul periimplantitei este imposibila [99, 190].

Intr-un reviu sistematic Derks si Tomassi (2015) au determinat o variatie si o crestere a
prevalentei Mi de la 19 la 65%, si respectiv a Pi de la 1 la 47% raportat la numar de subiecti.
Autorii explicd acestea, prin variatia definirii APi in stabilirea diagnosticulului, precum si a
modului de calculare a adancimii la sondare a spatiului periimplantar si a resorbtiei osoase in
diverse studii [51].

Acestea duc la o confuzie in determinarea gradului de afectare al tesuturilor
periimplantare si stabilirea unui prognostic care sa ajute medicul sd ia decizia corectd cand sa
trateze un implant afectat de mucozitd, periimplantita sau sa il explanteze [116].

La al 6-lea Workshop European de Parodontologie (2008) s-a determinat stabilirea
diagnosticului in baza indicilor clinici si examenului radiologic [100, 126].

Indicii clinici cu o importantd majorda sunt: indicele de sangerare la sondare (BoP),
adancimea de sondare periimplantard (PiPD) si prezenta supuratiei. Ceilalati indici cum ar fi:
indicele de placa, recesia gingivala, nivelul insertiei epiteliale, mucoasa keratinizata au un rol

informativ in determinarea starii tesuturilor periimplantare [99].
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Lang et al. (1994) au determinat ca sondarea in jurul implantelor dentare cu o fortd mai
micd de 0.25 N ramane a fi un instrument esential in stabilirea stdrii tesuturilor periimplantare si
determinarea gravitatii afectiunii [96].

Schou et al. (2002) intru-un studiu experimental la primate analizand diferenta dintre
sondarea in jurul implantelor si dintilor cu si fara semne inflamatorii, au concluzionat ca valorile
obtinute difer intre dinti si implantele osteointegrate. In cazul prezentei procesului inflamator
sondarea in jurul implantelor este mai profunda spre tesutul osos [154].

Etter ef al. (2002) au analizat intr-un studiu histologic cum are loc vindecarea in jurul
implantelor dupa sondare. Sondarea cauzeaza separare Intre implant si epiteliu, dar nu are un
efect nociv, iar la 5 zile tesutul epitelial este regenerat complet [58].

Renvert ef al. au determinat superioritatea sondarii cu ajutorul sondelor din plastic, in
comparatie cu cele din metal, datorita plasticitatii si contrastului diferit dintre culori [132].

Adancimea de sondare in jurul implantelor depinde de sistemul de implante utilizat,
design-ul constructiei protetice care deseori poate impiedica accesul la sondare. Unii autori
recomandai inlaturarea componentei protetice, daci e posibil si sustin utilitatea acestui indice. In
contradictie Misch et al. (2008) sustin cd sondarea are o valoare de diagnostic scazutd, iar
efectuarea pentru un control de rutind nu este recomandata. Ea trebuie efectuatd doar in cazul

implantelor afectate de periimplantita de la forma usoara spre medie [46].
Roos-Jansdker sustine cd cresterea adancimii de sondare periimplantare > 4 mm, in

asociere cu BoP, similar afectiunilor parodontale poate fi asociatd cu periimplantita. Acesta se
bazeaza pe presupunerea cd structura anatomica si histologica periimplantard ar fi similare cu
cea a parodontului. Aceastd valoare reper a fost utilizata in diverse studii [137, 152].

Desi unele clasificéri si protocoale de tratament au fost efectuate In baza acestui indice,
alti autori sustin cd datorita particularitdtilor structurale al tesuturilor periimplantare in diverse
zone ale arcadelor dentare si diverselor sisteme de implante grosimea spatiului biologic (profilul
de emergenta) diferad. De exemplu 1n zonele frontale estetice din regiunea papilelor interdentare,
cele laterale la maxilarul superior si in cazurile de hiperplazie gingivald, cand pacientul nu
prezintd acuze, nu sunt determinate semnele clinice ale inflamatiei si nu necesitd tratament,
adancimea situsurilor periimplantare este mai mare de 5-6 mm, ceea ce teoretic ar favoriza
dezvoltarea florei anaerobe, numeroase studii determind starea sdndtoasd a tesuturilor
periimplantare [46, 113].

Kan et al. (2003) au determinat adancimea de sondare a spatiului periimplantar sanatos,

in jurul a 45 de lucrari protetice cu suport implantar in zona frontala, aflate in functie in medie de
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3 ani, iar in regiunile proximale valori medii de 6 + 1.2 mm, cu variatii Intre 4 si 8 mm [126].

Buser et al. (2013) au determinat Tn zona frontala in jurul implantelor aflate in functie 6
ani valori medii de 4.2 = 0.5 ale santului periimplantar. De asemenea dimensiunea tesuturilor
moi periimplantare sdnatoase a fost determinatd si in studiile experimentale pe céini, cu valori
medii de 3.8 = 0.65 mm, fiind apropiate de investigatiile pe subiecti umani in proportie de 97,7
%, variind de la 1.75 pana la 5.75 mm [38, 46].

Aceste valori au fost Intalnite si intr-un studiu clinic ce a determinat valori de la 0.85 mm
pana la 6.85 mm pentru tesuturile periimplantare sdndtoase. Autorii de asemenea au observat o
hiperplazie a papilei atunci cand valoarea punctului de contact fatd de creasta osoasd a fost < 5
mm, chiar si valori de 7-9 mm [46].

Cercetdrile clinice pe termen lung au determinat cd PiPD in jurul tesuturilor
periimplantare sdndtoase nu este de fiecare datd mai micd de 4 mm, dar mai mare In 60—63% de
cazuri, $i poate ajunge pana la 6 mm in 15 % de cazuri [46].

Bergenblock ef al. (2012) au determinat cd adancimea de sondare langd implantele aflate
in functie mai mult de 18 ani, poate ajunge pand la 9 mm in situsurile sdnatoase [46, 125].

Analizand rezultatele acestor studii clinice si celor experimentale, rimane anormal sd se
stabileasca diagnosticul de periimplantita n baza indicelui dat.

Schwarz et al. (2017) in cadrul grupului de lucru al Europerio 9 recomanda de a utiliza
indicele PiPD ca indice de diagnostic al APi doar In comparatie cu starea initiald sau pentru
evaluarea eficacitatii tratamentului [157].

Sondarea nu doar releva consistenta tesuturilor periimplantare, dar si determina prezenta
sangerarii si a supuratiei.

La al 6-lea raport de consens al EFP si mentinut la urmatoarele congrese, s-a stabilit ca
indicele de sangerare la sondare ramane a fi principalul semn clinic care determina prezenta sau
lipsa inflamatiei. Absenta sangerdrii la sondare este indicatorul situsului sanatos, iar
determinarea acestui indice trebuie sa rdméana o etapa obligatorie in controlul periodic al starii
tesuturilor periimplantare [157].

Lang et al. (1994) in investigatii experimentale pe caini de rasa Beagle, au determinat
prezenta sangerdrii la sondare la situsurile sandtoase in 0 % cazuri, in 67 % la situsurile
diagnosticate cu Mi, si in 91 % la cele cu Pi [96].

Pe de altd parte Ericsson si Lindhe (1993) in acelasi tip de studii au demonstrat ca varful
sondei parodontale penetreaza epiteliul ceea ce rezultd cu sangerare la majoritatea situsurilor

periimplantare supuse examinarii [46, 126].
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Alti autori afirmd ca aplicarea unei forte mai mari rezultd cu sangerare chiar si in cazul
tesuturilor periimplantare sanatoase [46, 196].

Fransson et al. (2005) a determinat cd BoP poate fi asociata atat cu situsurile sandtoase,
cat si cele afectate [29].

Cercetari similare efectuate de Roos-Jansaker et al. (2006) au raportat ca in 42,2%
cazuri, implantele cu nivelul osos marginal stabil si fard semne inflamatorii (hiperemie, edem,
durere), au prezentat sangerare la sondare [141].

Coli et al. (2017) intr-un reviu al literaturii au determinat ca nu este potrivita asocierea
intre resorbtia osoasa si BoP cu periimplantita, deoarece 90 % din implantele cu nivelul osului
marginal stabil, prezinta sangerare la sondare [46].

Renvert et al. (2018) recomanda utilizarea indicelui de sdngerare la sondare modificat de
Mombelli (mBI), care caracterizeaza nu doar prezenta sangerarii, dar si gradul acesteia [132].

Unica metoda de diferentiere Intre mucozita periimplantard si periimplantita raméane a fi
resorbtia osoasa [43].

Aici parerile cercetatorilor difera datoritd faptului ca resorbtia osoasd in jurul implantelor
este multicauzald, care la randul ei poate fi timpurie si tardiva.

Pentru diagnosticul afectiunilor periimplantare literatura de specialitate recomanda
aprecierea resorbtiei osoase dupa stabilirea homeostaziei in tesuturi si aplicarea constructiei
protetice, deoarece: cimentul in exces dupd fixarea prin cimentare, adaptarea incorecta bont
protetic implant, trauma ocluzald si factorul determinant - placa bacteriana; initiaza si mentin
procesul inflamator, care rezultd cu distructii osoase provocate prin mecanisme directe si
indirecte [132].

Determinarea resorbtiei osoase tardive In majoritatea studiilor este efectuata in baza
radiografiilor de contact paralele cu axa implantului.

Scwarz et al. (2007) au stabilit ca evaluarea radiografica trebuie s devina un standart in
aprecierea starii osoase periimplantare [156, 160].

La al 6, 7, si al 8-lea Workshop European de Parodontologie s-a decis de a se stabili
diagnosticul de periimplantitd in urma modificarilor nivelului osos In comparatie cu radiografiile
initiale. In lipsa acestora o resorbtie fiziologica pe verticala ca urmare a remodelirii osoase dupa
inserarea implantelor si formarea spatiului biologic chiar si atunci cand sunt semne inflamatorii
evidente. In cadrul conferintei de consens al primului Workshop European de Parodontologie s-a
decis a fi considerat criteriu de succes o pierdere osoasa marginald de mai putin de 1.5 mm in
primul an si ulterior cate cel putin 0.2 mm anual. Astfel calculul efectuat pentru estimarea

distructiei osoase patologice, in lipsa unei radiografii initiale, necesita scaderea resorbtiei osoase
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fiziologice din masurarile la momentul stabilirii diagnosticului, pragul céreia a fost determinat de
2 mm. In cazul in care rezultatele resorbtiei osoase difera mezial si distal, atunci in calcul se iau
valorile cele mai mari. Ca punct de referintd se considera a fi conexiunea implant-abutment sau
gatul implantului [126].

Pand in anul 2017 nu a existat o clasificare in comun acceptatd a afectiunilor
periimplantare, care sd inldture diferentele de definire in studiile epidemiologice [43].

Clasificarile propuse de unii autori au fost descrise in baza indicilor clinici si radiologici,
iar divirgentele descrise mai sus, nu au permis stabilirea unui consens [63, 89].

Froum si Rosen (2012) au propus clasificarea periimplantitei in baza sondarii in unul sau
mai multe regiuni ale spatiului periimplantar si calculul resorbtiei osoase masurata pe radiografii
de la incdrcarea proteticd definitivd pana la radiografia curenta. Dacd nu este posibil, cea mai
apropiatd radiografie dupa incarcare poate fi utilizata [63].

Ata-Ali et al. (2015) au propus utilizarea diferitelor stadii a periimplantitelor bazata pe
cantitatea osului marginal resorbat dupd remodelarea spatiului biologic [32].

Koldsland et al. (2010) au clasificat periimplantita in diferite grade de severitate in
dependenta de resorbtia osoasa [89].

Pentru a facilita efectuarea studiilor epidemiologice in stabilirea prevalentei, exclude
varietatea definirii, compararea rezultatelor tratamentului afectiunilor periimplantare; grupurile
de lucru in cadrul Workshop-ului mondial in Chicago 2017, al Academiei Americane de
Parodontologie si al Federatiei Europeane de Parodontologie au adoptat unanim definirea,
clasificarea afectiunilor si stérilor periimplantare care include:

* Starea de sanatate periimplantarad - care din punct de vedere clinic, este caracterizata de
absenta la inspectie a semnelor inflamatorii (hiperemie, edem) si lipsa sangerarii la
sondare. Este imposibil de determinat o limitd a adancimii de sondare compatibild cu
starea de sandtate parodontala.

* Mucozita - stare patologicd ce include inflamarea tesuturilor moi periimplantare, absenta
unei pierderi osoase marginale continue.

* Periimplantita - stare patologica ce afecteaza tesuturile moi periimplantare si resorbtie
0soasd progresiva (continud).

* Deficiente periimplantare ale tesuturilor moi si dure [43, 79, 132].

In acord cu acestea autorii recomanda a fi suficienta utilizarea radiografiei de contact in
diagnosticul afectiunilor periimplantare. Ca si adancimea la sondare, aceasta trebuie comparata

cu cea efectuata la fixarea lucrarii protetice definitive, deoarece tipul resorbtiei osoase este unica
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metoda de diferentiere intre mucozita si periimplantita.

Sangerararea la sondare determina starea de sdndtate a tesuturilor periimplantare [46, 99].

Deoarece pand recent nu a existat o obligativitate de Inregistrare a masurarilor clinice si
radiologice dupa fixarea lucrdrii protetice, precum si faptul ca radiografia de contact prezinta
doar resorbtia osoasd mezio-distal apare necesitatea unor noi metode de diagnostic care sa
ghideze managementul APi [126].

Un reviu sistematic al Academiei Americane de Parodontologie sugereaza ca culturile
bacteriene, marcherii inflamatiei si cei genetici de asemenea pot fi utili in stabilirea
diagnosticului [196]. Okayasu si Wang (2011) explica necesitatea unor metode noi de diagnostic
cu determinarea florei microbiene si a markerilor biologici utili care ar putea indica prezenta
afectiunii inainte ca extinderea distructiei clinice sa se manifeste, deoarece schimbarile osoase
minore nu pot fi depistate radiologic. Asfel, determinarea fazelor initiale preclinice cu leziuni
incipiente de trecere de la mucozitd la periimplantitd, este iminentd, ceea ce ar determina
utilizarea masurilor eficiente in tratamentul cat mai timpuriu si preventia acestor afectiuni [116].

1.2 Aspecte etiologice si patogenetice ale afectiunilor periimplantare

Elemente de etiologie si patogenie ale afectiunilor periimplantare

Etiologia afectiunilor periimplantare este multifactoriald. Pérerile cercetatorilor difera
privitor rolul factorilor locali cum ar fi: placa bacteriand, excesul de ciment sau trauma ocluzala,
in distructia tesuturilor periimplantare [3].

In anul 2008 la al 6-lea Workshop European de Parodontologie s-a stabilit ca afectiunile
periimplantare sunt de naturd infectioasd [100]. Producerea unei infectii este conditionatd de
existenta placii bacteriene [8].

Afectiunile periimplantare reflectd in general patogeneza afectiunilor parodontale [196].
Atat 1n periimplantite, cat si parodontite formarea biofilmului joacd un rol semnificativ in
initierea si progresia afectiunii, fiind esentiala in declansarea raspunsului inflamator, modificand
homeostazia in tesuturi.

Mecanismele generale de desfasurare a reactiei inflamatorii sunt determinate genetic,
ceea ce corespunde cu un oarecare stereotism in evolutia inflamatiei, cu unele modulatii
determinate de specificul factorului etiologic, particularitatile individuale ale organismului si ale
organului in care se dezvolta aceasta [8, 10].

Studiile microbiologice au permis stabilirea patogenitatii bacteriilor din placd in
parodontopatii, prin diverse mecanisme. Se cunosc:

- mecanismele directe, care includ actiunea nociva a unor factori bacterieni ce tin de

structura celulard a acestora, eliberarea endotoxinelor, producerea de exotoxine, elaborarea de
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enzime cu rol de agresiune asupra componentelor tisulare adiacente, metaboliti toxici si invazia
tesuturilor [6];

- mecanismele indirecte care includ reactiile celulelor eucariote imunitare sau
neimunitare ale gazdei, care, sub actiunea factorilor bacterieni elibereazd mediatori
proinflamatori: citokine (interleukine), metaloproteinaze, prostaglandine. Apare astfel focarul
inflamator ce favorizeaza progresia leziunilor si avansarea afectiunii [6].

Daca metaloproteinazele sunt sintetizate pentru a mentine echilibrul dintre sinteza si
degradarea colagenului, un rol important il are eliberarea citokinelor [5].

Citokinele (interleukinele) sunt peptide produse de celulele imunitare si neimunitare cu
rol in comunicarea intercelulard. Acestea actioneazd asupra unor celule tintd declansand un
anumit raspuns biologic [5, 6].

Recent au fost pusi in evidentd doi membri din clasa factorului de necroza tumorala
(TNF-a), unul implicat in diferentierea si stimularea resorbtiei osoase - RANKL (Receptor
Activator of Nuclear factor Kappa beta Ligand), iar celdlalt, cu actiune antagonista -
osteoprotegerina. Un rol esential in acest echibru il are raportul acestora [6, 34, 124, 126].

RANKL si osteoprotegerina pot fi detectate in tesutul gingival, in lichidul santului
gingival, In saliva si ser, iar In parodontitele marginale cronice se produce o crestere a RANKL
si o reducere a osteoprotegerinei, fatd de starea de sanatate [34].

Mentinerea integritatii osului alveolar este rezultatul echilibrului Intre resorbtia osoasa
realizata de osteoclaste si apozitia osoasa produsa de osteoblaste [5, 6].

Prostaglandina E,, citokinele proinflamatorii IL-1, IL-6, IL-17, TNF-a si RANKL
stimuleazd diferentierea si functiile distructive ale osteoclastelor, in timp ce citokinele
antiinflamatorii 1L-4, IL-10, IL-13 si osteoprotegerina au rol de inhibare a resorbtiei osoase [6,
187].

Forma clinicd de boald si evolutia ulterioard a afectiunilor parodontale si periimplantare
apar, astfel, ca un rezultat al raportului dintre gradul de patogenitate bacteriana a speciilor din
placa bacteriana si nivelul de aparare al tesutului gazda, influentat de numeroase elemente locale
si generale.

Desi exista asemandri in privinta declansarii procesului inflamator, la etapa evolutiei
analogia dintre afectiunile parodontale si cele periimplantare difera usor.

Proprietatile periimplantitelor si parodontitelor create experimental au fost comparate in
diverse studii. Rezultatele obtinute au demonstrat ca semnele de distructie tisulara, atat clinic cat
si radiologic, Incat si volumul infiltratului celular inflamator este mai mare in AP1i, apropiindu-se

mai mult de osul alveolar [39, 154].
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Un studiu recent, care a comparat periimplantita si parodontita, a demonstrat ca in jurul
dintelui procesul inflamator este Incapsulat, datorita ligamentelor gingivale supracrestale, in timp

ce langa implante acesta e difuz in toate directiile spre osul alveolar [39].
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Fig. 1.1. Ilustrarea graficd comparativd a evolutiei procesului inflamator in jurul dintelui si al

implantului (Preluatd din manualul - Periimplantitis, Renvert-Giovannoli,

Quintessence
International, 2012)

Explicatia este diferenta structurald dintre dinte si implant cum ar fi:

- orientarea fibrelor de colagen - sistemul ligamentar supraalveolar, care este format din
fibre gingivale in special din colagen, majoritatea carora au insertie in ridicina dintelui. In cazul
implantelor sunt prezente fibrele gingivale care au o orientare paraleld cu suprafata implantului
sau bontului protetic, ceea ce creazd o bariera mecanica semnificativ mai mica decat a dintilor
naturali. Nu mai este un sistem ligamentar atasat prin fibrele Sharpey direct in cementul
radicular, dar este o legatura prin hemidesmozomi, astfel mecanismul atasamentului la dinte este
superior implantului, unde inflamatia se mentine timp mai indelungat la nivelul tesuturilor moi,
asigurand protectia osului alveolar.

- raportul colagen/fibroblaste - tesutul conjunctiv din jurul implantelor dentare contine o
cantitate mai mare de fibre de colagen si una mai mica de fibroblaste decat in jurul dintelui, care
din perspective histomorfologice este similar cu tesutul fibros cicatriceal.

- vascularizare deficitara - tesuturile gingivale din jurul dintelui sunt vascularizate din
trei surse: din regiunea supraperiostald, din spatiul periodontal si tesutul osos interdentar. In timp
ce mucoasa periimplantara este vascularizatd de regiunea supraperiostala si cateva vase sangvine

din tesutul osos. Odata cu pierderea dintelui, ligamentul periodontal dispare, iar alimentarea din

procesul alveolar se distruge partial [39, 99, 196].
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Fig. 1.2. Ilustrarea grafica comparativa a diferentelor particularititilor structurale dinte/implant.
( Preluata din manualul- Periimplantitis, Renvert-Giovannoli, Quintessence International, 2012)

Intelegerea patogenezei afectiunilor periimplantare este cheia spre imbunititirea tacticii de
preventie si tratament pentru aceasta boala complexa si cu o prevalentd in crestere [13, 99].

Particularitatile plicii bacteriene in dezvoltarea afectiunilor periimplantare

Cavitatea orala reprezintd un mediu favorabil si deosebit, care dispune constant de
caldura, umezeala si este bogatd in nutrienti, pentru dezvoltarea in numar mare a
microorganismelor [162, 163].

Doar o micd parte a microorganismelor din cavitatea bucald sunt planctonice -
majoritatea formand placa dentard [163]. Microorganismele din placd aderd de stratul de
glicoproteine de pe suprafetele solide si nedescuamative, si formeaza un sistem ecologic
complex numit biofilm. Infectia bacteriana este descrisa in relatie directd cu biofilmul, constituit
dintr-o comunitate de microorganisme integrate intr-un glicocalix aderent la suprafata solida,
rugoasa si cu conditii bune de aderentd a unui implant, care la randul lor actioneaza in simbioza
[196].

Este unanim acceptat ca factorul primar in etiologia afectiunilor periimplantare este placa
bacteriand, care, din punct de vedere clinic, nu poate fi indepartatd prin jet de apa sau simpla
clatire [142].

Mombelli et al. (1987) au analizat flora bacteriana langa implantele cu tendintd de esec si
au constatat existenta unei microflore predominant Gramm-negative, cu prezenta spirochetelor,
asemanatoare cu cea din boala parodontala [11].

Socransky et al. (1998) precizeazd cd organizarea bacteriilor prezente In zonele
parodontale are loc in ,,complexe bacteriene’’, care actioneaza prin asocieri succesive (sinergic)
pana la aparitia leziunilor specifice bolii parodontale [170].

Pontoriero et al. (1994) au comparat formarea biofilmului in jurul implantelor si dintilor
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pe parcursul a 3 sdptamani intr-un studiu experimental pe pacienti voluntari cérora li s-au inserat
implante, iar la 3 luni s-a aplicat abutment-ul (bontul protetic). Dupd o perioada de 8 luni
pacientii s-au abtinut de la igiena orald timp de 3 sdptdmani. Analizele probelor din placa au
aratat rapoarte similare de bacterii intre dinti si implante atdt Tn momentul initial, cat si la 3
sdptamani de acumulare de placa [123].

Quinren et al. (2006) au analizat dinamica colonizdrii bacteriene in spatiile
periimplantare si au raportat cd colonizarea initiala a spatiului periimplantar, cu bacterii specifice
afectiunilor parodontale din complexul rosu si orange, are loc pana la 2 sdptamani de la insertia
abutment-ului [111].

Compozitia biofilmului la nivelul suprafetelor implantare devine mult mai complexa cu
avansarea in timp [117, 136].

Compozitia bacteriana in probele obtinute din jurul implantelor afectate de periimplantita
si cele sdndtoase au fost comparate in numeroase studii clinice.

Leonhardt et al. (1999) au demonstrat diferente semnificative intre compozitia
microflorei din jurul spatiilor periimplantare sandtoase si cele afectate de periimplantita, la
pacientii cu si fara dinti prezenti in cavitatea bucald. A fost determinat ca bacteriile asociate cu
boala parodontald cum ar fi P G, PI, Prevotella nigrescens si AA au fost identificate in 60 % de
pacienti din grupul diagnosticati cu periimplantitd. Mai mult ca atat, bacteriile nespecifice bolii
parodontale cum ar fi Staphylococcus saprophyticus, enterococii si CA au fost gasite in 55 % din
spatiile periimplantare cu periimplantita. In contrast implantele cu tesuturile periimplantare
sandtoase au prezentat aceleasi specii la pacientii edentati cu tesuturi parodontale sdnatoase [93].

Shibli et al. (2007) au evaluat compozitia biofilmului supra- si sub-mucozal la pacientii
cu implanturi afectate si sdnatoase. Ei au gasit diferente remarcabile in compozitia biofilmului
supra- si sub-gingival intre cele 2 grupe. Cantitati semnificative mai mari de 7F, PG, TD, F.n.
spp, PIL au fost Intalnite In biofilmul supra- si sub-gingival al implantelor afectate in comparatie
cu cele sanatoase [167].

Furst et al. (2007) au evaluat colonizarea incipienta la implantele din titan imediat dupa
inserarea transgingivala si de-a lungul primelor 12 saptamani, precum au si comparat microflora
din spatiul subgingival interproximal al implantelor si al dintilor adiacenti acestuia. In concluzie
s-a determinat cd colonizarea bacteriana incipienta are loc 1anga implante In timp de 30 min de la
inserare, fiind diferitd fata de dinti [65].

Unele cercetari au demonstrat ca placa dentara care colonizeaza regiunea supragingivala
a implantelor pe masura formarii pungilor se modificd cu aparitia anaerobilor ce produc osteoliza

[132].
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Studiile recente au evidentiat ca biofilmul din jurul implantelor afectate de periimplantita
este mult mai complex prin asocierea bacteriilor anaerobe Gram-negative ale complexului rosu si
galben cu A4 si CA [111, 113].

Prezenta acestora in anumite concentratii in spatiile adiacente implantelor poate servi o
metoda utild suplimentara in diagnosticul afectiunilor periimplantare si a urmari rezultatele.

Rolul cimentului reminiscent de fixare a coroanelor la nivelul sulcusului
periimplantar

Din particulele straine, care contribuie la dezvoltarea APi in literatura de specialitate sunt
descrise cele ale cimentului de fixare a lucrarii protetice si ale metalului.

Desi in analizele citologice efectuate de Olmedo et al. s-a determinat o concentratie mai
mare a particulelor de titan in mucoasa periimplantara inflamata fata de situsurile sanatoase, in
prezent nu existd date clare care sa demonstreze rolul acestora sau a altor metale in patogeneza
APi [156].

Wilson et al. (2009) sustin ca cimentul rezidual asociat cu fixarea permanentd sau
temporard a coroanei cu suport implantar poate irita tesuturile moi periimplantare, contribuind,
direct sau prin crearea unei suprafete ruguoase, la un control scdzut al placii bacteriene,
concomitent favorizand dezvoltarea ei [185].

Wadhwani si Pineyro (2012) la mitingul anual Academiei Americane de Parodontologie
intr-un raport au demonstrat ca 65 % din 185 implanturi ce au suferit esec, sub magnificare au
evidentiat exces de ciment [191].

Linkevicius et al. (2013) au demonstrat intr-un studiu retrospectiv cd implantele cu
reminiscente de ciment la pacientii cu istoric de parodontitd marginald cronicd, sunt mai
susceptibili de a dezvolta periimplantitd, decat la cei care nu prezentau aceastd afectiune in
istoricul bolii [102].

Raval et al. au determinat ca microflora cavititii bucale asociata cu afectiunile
periimplantare se dezvolta diferit in prezenta a 5 cimenturi de fixare, si capacitatea acestora de a
adera bacterii de asemenea variaza [128].

Nicholson et al. (2009) au analizat, in peste 50 de surse bibliografice, efectele biologice
ale rasininilor glass-ionomer modificate, materiale care contin componentele cimenturilor glass-
ionomere, dar putin modificate prin adaosul unei cantitati mici de rasind - hidroxi-etil-metacrilat,
in stomatologie. Aceasta fiind cea mai nociva substanta eliminatd din acest produs, provoaca o
varietate de efecte biologice de la inflamarea pulpei dentare pana la dermatita alergica de

contact. Ea poate penetra latexul manusilor de protectie si provoca dermatita de contact cu
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diverse grade de severitate, astfel personalul medical poate fi supus riscului de efectele adverse
si alte raspunsuri imunologice [115].

Wadhwani et al. (2015) au studiat actiunea a 8 tipuri de ciment din 4 clase diferite, in
dependentd de substanta de baza asupra suprafetelor de titan. Anumite cimenturi (grupul
carboxilatilor) dentare provoacd coroziune formandu-se compusi reactivi de oxigen care
favorizeaza aparitia reactiei de raspuns antiinflamator [191].

Wadhwani ef al. (2010) au studiat densitatea radiologica a 8 tipuri diferite de ciment,
utilizate in fixarea constructiei protetice pe implante si au stabilit cd majoritatea din ele nu pot fi
determinate in urma examenului radiologic la o grosime mai mica de 1 mm [191].

Descrierea impactului cimenturilor de fixare a constructiilor protetice pe implante au
determinat unii autori sd descrie chiar si notiunea de ,,cimentitd’’ [11, 131, 133].

Literatura de specialitate descrie ca cimenturile sunt greu depistate in cantitati mici si pot
provoca reactii alergice, coroziune asupra corpurilor strdine, favorizdnd dezvoltarea placii
bacteriene.

Boala parodontala

Mombelli et al. (2011) au determinat ca microorganismele patogene pot fi transmise din
pungile adanci spre implanturi prin migrare bacteriana [111].

Swierkot et al. (2012) intr-un studiu prospectiv au demonstrat cd pacientii care au fost
tratati de parodontita marginala cronica generalizatd forma grava, sunt mult mai susceptibili la
afectiunile periimplantare, cu o ratd micsoratd de succes in tratament si mentinere [174].

Botero et al. (2005) au determinat cd microflora subgingivald din jurul implantelor
diagnosticate cu afectiuni periimplantare prezinta niveluri mai Tnalte de bacterii specifice bolii
parodontale in comparatie cu cei care nu prezintd semne inflamatorii [42].

Pjertusson et al. afirma faptul ca periimplatitele pot fi anticipate la unii pacienti si sunt
mai frecvente la pacientii cu sprijin mixt, cand raman pe arcada dinti cu afectiuni parodontale
[122].

Renvert et al. intr-un reviu sistematic in care au analizat factorii de risc al afectiunilor
periimplantare si au determinat ca pacientii cu istoric de boald parodontala sunt in grupul de risc,
iar tratamentul acesteia trebuie efectuat pana la inserarea implantelor [131].

Rolul traumei ocluzale

Multi autori remarca faptul cd pierderile osoase in cazul APi nu se datoreaza infectiei, dar
sunt generate de trauma ocluzala.

Posibilele mecanisme pot fi doar concepute, deoarece implantele dentare sunt mai putin

tolerabile la fortele non-axiale In comparatie cu dintii, datoritd lipsei complexului ligamentului
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periodontal si altor particularititi structurale. Astfel capacitatea de adaptare la varietatea fortelor
e scazuta fiind mai putin rezistente.

Kitamura et al. (2004) descriu ca in cazul solicitarii implantului, stresul va fi transferat de
acesta asupra structurii osoase in partea coronard, conform unui principiu general al ingineriei,
care presupune ca momentul in care doud materiale sunt in contact si asupra unuia din ele se
exercitd o fortd, stresul cel mai mare va fi in locul de contact [83].

Hudieb et al. (2011) au demonstrat intr-un studiu ca incarcarea ocluzala este concentrata
la interfata os marginal-implant [80].

In majoritatea cercetirilor magnitudinea fortelor este determinati la nivelul constructiei
protetice si nu la interfata os/implant. Influenta fortelor ocluzale statice si dinamice asupra
resorbtiei osoase a fost evaluatd in numeroase studii experimentale pe animale intra- si
extraorale.

Modelele extraorale de evaluare a efectului fortelor ocluzale statice si dinamice asupra
resorbtiei osoase marginale periimplantare indicd ca Incdrcarea excesivd a unui singur implant
poate rezulta cu scaderea densitatii osoase In jurul partii marginale a acestuia [55].

Naert et al. (2012) intr-un reviu sistematic, in baza criteriilor de includere/excludere ce au
inclus controlul fortelor ocluzale (3 studii experimentale pe animale), au concluzionat ca
raspunsul diferit al tesutului osos la fortele aplicate depinde de starea de sdnatate a tesuturilor
periimplantare:

- in prezenta tesuturilor periimplantare fard semne inflamatorii nu s-a petrecut resorbtia
osului marginal, sau a avut loc o acumulare osoasa.

- in prezenta tesuturilor periimplantare inflamate (periimplantita experimentald) a sporit
resorbtia osoasd marginald (pierderea tesutului 0sos).

De altfel cercetarile in care fortele ocluzale necontrolate au fost excluse din reviu, s-a
demonstrat ca suprasolicitirile mecanice nefiziologice duc la resorbtie osoasd in jurul
implantelor chiar si in lipsa inflamatiei [114].

Prin urmare incércarea ocluzala este un aspect important in design-ul constructiei
protetice, care poate include constructii implanto-protetice singulare sau solidarizate, cu rapoarte
mici (cel putin 1:1) sau mari implant/coroana, cu extensii sau lipsa acestora.

Diverse grade de inclinare ale cuspizilor duc la remodelari osoase diferite [146].
Solicitarea mecanica excesivd poate cauza microfracturi in interiorul osului si o eventala
resorbtie osoasd [172].

Analiza resorbtiei osoase efectuata in studiile clinice prospective pe termen scurt si lung

indicd cd pierderea osoasd precoce nu este atribuitd incarcarii functionale. Investigatiile

27



efectuate demonstreaza ca majoritatea modificarilor la nivelul tesutului osos marginal au loc in
timpul dintre insertia implantelor si incarcarea functionala a acestora.

Cochran et al. (2009) intr-un studiu multicentric prospectiv de 5 ani, cu radiografiile
efectuate: dupd inserarea implantelor si fixarea lucrdrilor protetice, la 6 luni de la fixarea
lucrarilor protetice si anual timp de 5 ani de functie a implantelor; au raportat ca 86% din
intreaga resorbtie osoasd s-a petrecut pand la Incdrcarea functionald a acestora [45]. Ei au
concluzionat cd resorbtia osoasd poate fi cauzatd de: remodelarea survenitd dupd interventia
chirurgicald de inserare a implantelor, decolarea lamboului si aplicarea capelor de vindecare,
pozitia conexiunii implant-abutment, conectarea abutment-ului si amprentarea etc.

Influenta factorului ocluzal in pierderea osoasd a fost elucidata intr-o analiza prospectiva
de 12-15 ani, Lindquist ef al. (1996). Autorii au evaluat diferiti factori implicati in pierderea
osoasa periimplantara cum ar fi: igiena orald, fumatul, forta maxima masticatorie, igiena orala si
lungimea extensiilor. Ei au determinat o corelatie semnificativa intre resorbtia osoasa, igiena
orala deficitara si fumat, in timp ce factorul ocluzal a avut un rol minor [101].

Maxila si mandibula ca si alte grupuri de oase care suportd forte mecanice, isi adapteaza
rezistenta la acestea [62].

Acesta remodelare continud mentine proprietatile mecanice ale osului [62]. La maxila si
mandibula fortele mecanice sunt rezultate de actiunea celor musculare. Stresul mecanic rezultd o
tensiune, care duce la deformarea osului. Tensiunea creatd este strict dependenta de proprietatile
mecanice ale tesutului osos. Ceea ce inseamnd cd forta de o anumita intensitate poate afecta
diferit structurile osoase, sau acceasi cantitate de stres poate rezulta tensiuni diverse in tipuri de
0S.

Frost (1992) a descris teoria mecanostatului conform careia au fost inregistrate patru
praguri stabilite genetic ale remodelarii osoase ca efect biologic la solicitarile mecanice prin
intermediul deformatiilor [55, 62].

Solicitarile mecanice cu intensitati extreme asupra oaselor pot determina raspunsuri, care
variaza de la atrofie pana la fractura.

Fiziologic in faza de echilibru osul functioneaza la o solicitare mecanica de 100- 1500 pe
(microstrain) [62].

Solicitarile mecanice considerate fiziologice determind mentinerea remodelarii osoase,

corespunzand solicitdrilor de aproximativ 2 kg/mm2 adica 20 MPa cu deformatii de cca 1000-

1500 pe (microstrain). Osul se adapteaza la anumite solicitari.
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Daci se actioneazi cu o tensiune de 1500-3000 pe apare incircarea medie. In
conformitate cu ipoteza lui Frost, aceasta semnificd nivelul deformatiilor patologice la care
survin deteriordri mecanice si se acumuleaza microdefectele osoase, dar procesul de remodelare
repard defectul, astfel previne acumularea acestora.

Cu o anumitd crestere a solicitdrilor mecanice, tesutul osos devine mediu Incarcat si
compenseaza prin formarea unei cantitati mai mare de os [83].

Solicitarile mecanice de intensitate maritd > 3.000 pe asupra structurii osoase pot
determina zone demineralizate localizate in os sau microfracturi in cazurile in care
suprasolicitarea mecanicd depaseste capacitatea osoasa de refacere prin apozitie si remineralizare
[55, 62].

Daca solicitarea mecanica trece de limita rezistentei maxime care depaseste capacititile
sale de adaptare de 25000 pe survine fractura.

In contrast daci solicitarea mecanica nu trece de 50-100 pe osul se atrofiaza.

Klinge et al. (2012) in cadrul celei de a 3-a Conferinte de Consens al Asociatiei Europene
de Osteointegrare (EAO) au stabilit:

- definirea traumei ocluzale ca suprasolicitarea mai mare de 3000 microstrain (i) in 0s,
care rezultd cu resorbtia osoasa.

-suprasolicitarea medie este definitd ca tensiunea intre 1500 si 3000 pe, care rezultd cu
acumularea tesutului osos [55, 62].

In toate studiile identificate, termenul de ,suprasolicitare ocluzald’’ a fost utilizata fara
masurarea solicitarii mecanice prin intermediul deformatiei ce apare la interfata os-implant.
Astfel tipul suprasolicitarii nu a fost cunoscut [55].

Rezultatele obtinute in urma experimentelor pe animale utilizdnd forte statice, modele
ocluzale si studiile clinice nu sustin ipoteza precum ca supraincarcarea cauzeaza pierderea osului
marginal.

Una din dificultétile in efectuarea studiilor clinice in aceastd directie se determina din
definirea traumei ocluzale.

Diferentele de magnitudine, duratd, directie si frecventd a fortelor ocluzale, precum si
limita de tolerantd a gazdei sunt motivele rezultatelor contradictorii in acest sens.

Astfel prin prisma existentei diverselor concepte ocluzale, analiza fortelor trebuie
realizatd in cadrul unui diagnostic si tratament complex, unde pe langa studierea functionalitatii
sistemului stomatognat, un proces important este corelarea parametrilor ocluzali cu cei

mandibulo-cranieni care au impact direct asupra zonei cervicale, si a intregului organism.
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Starea tesuturilor moi periimplantare

Calitatea si cantitatea tesuturilor moi periimplantare influenteaza rezultatul tratamentului
prin formarea spatiului biologic, ce are functia de bariera impotriva invaziei bacteriene in spatiul
periimplantar spre tesutul osos subiacent.

Necesitatea unui tesut fix, suficient cheratinizat in jurul implantelor a fost timp
indelungat subiect de discutie in literatura de specialitate [97, 151, 161].

Unii autori sustin cd mucoasa cheratinizatd (MK) fixa este unul din factorii cheie si are
un rol important in conservarea rezultatelor pe termen lung, altii nsd, sunt de pérerea ca lipsa
acesteia nu reprezintd o predispozitie pentru dezvoltarea afectiunilor periimplantare [12, 18].

MK reprezintd o mucoasa ferma si stabild, cu rol de protectie. In cazurile cand crestele
alveolare sunt extrem de atrofiate, iar vestibulul este ingustat in lipsa tesutului fix keratinizat,
mucoasa de acoperire fiind laxa, cu insertiile fibrelor musculare in profunzime si frenurilor sau
bridelor, este usor mobilizatd in timpul activitatii musculaturii proximale, miscarile buzelor,
obrajilor sau ale limbii, ceea ce dupa Lang si Loe duce la tensionarea tesutului periimplantar si
respectiv la invazia bacteriand [151, 198].

Warrer et al. in experimente pe primate au demonstrat ca lipsa sau prezenta tesutului
keratinizat influenteazd distructia tisulard indusd de placa bacteriand in jurul implantelor
endoosoase. Recesia gingivala si pierderea nivelului insertiei clinice a fost mai mare in jurul
carora lipseste tesutul keratinizat [151].

Lin et al. (2013) intr-un reviu sistematic au studiat importanta gingiei fixe in stabilitatea
tesuturilor periimplantare. S-a determinat ca lipsa de gingie cheratinizatd in jurul implantelor
poate fi asociatd cu: mai multd acumulare de placa, inflamatia tesuturilor periimplantare, recesie
mucozalad si pierderea atasamentului clinic; si nu poate fi asociatd cu: sangerarea la sondare
(BOP), adancimea spatiilor periimplantare, resorbtie osoasa radiologic [97]. La pacientii cu o
igiend orald buna, mucoasa fixa nu este o premisa necesard pentru mentinerea in stare sanatoasa
a tesuturilor periimplantare [97, 151]. In unele cazuri este un avantaj si obtinem gingie
cheratinizata pentru a imbunatati abilitatea pacientilor de a mentine o igiena orala buna [97].

Datele literaturii de specialitate, raportate pand in prezent, diferd privitor la necesitatea
obligatorie a MK, neexistand Inca un consens pana la moment.

Echipa Internationala pentru Implantologie recomanda ca MK sé fie conservata la toate
etapele de tratament implantar, iar in lipsa acesteia dupa punerea in functie a implanturilor, inca
ramane neclara necesitatea de augmentare [94, 97, 198].

Totusi se recomandd ca la etapa inserdrii implantelor de stadiul unu sau in timpul

descoperirii celor de stadiul doi, sa ne asiguram cd este suficientd sau sd augmentdim MK si
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mucoasd atasatd pentru a crea confortul, usurinta si conditiile necesare efectudrii periajului
dentar, precum si pentru a mentine stabilitatea in jurul implantului dentar precum si a marginii
mucoasei periimplantare.

Controlul placii bacteriene

Cel mai notabil factor de risc al afectiunilor periimplantare rdméne a fi controlul deficitar
al placii bacteriene. Scopul igienei orale este sd mentind un nivel scazut al cantitatii
microorganismelor parodontopatogene pentru a stabili echilibrul cu susceptibilitatea
organismului [6, 16, 99].

La Conferinta de Consens la al 7-lea Congres al EFP s-a determinat ca fiecare implant
trebuie sa posede accesibilitate la examenul clinic si igiend corectd individuald sau profesionala.
Acestea pot fi influentate de: design-ul, structura si pozitia implantului sau constructiei protetice,
starea dintilor adiacenti, grosimea tesuturilor moi si tipul conexiunii implant-bont protetic [84,
99, 164, 179]. Nerespectarea cerintelor fatd de aceste componenete, in conformitate cu
recomandarile literaturii de specialitate, au determinat cercetatorii sd atribuie factorul iatrogen in
etiologia APi, prin controlul deficitar al placii bacteriene.

Factorii de risc generali

Factorii de risc generali sporesc susceptibilitatea gazdei la aparitia proceselor
inflamatorii. Acestia includ factorii genetici, cei acumulati si de mediu cum ar fi: fumatul si
consumul de alcool.

Laine et al. (2006) intr-un studiu au determinat cd anomaliile genetice caracterizate prin
polimorfismul genei IL-1 pot fi factor de risk in afectiunile periimplantare, iar interleukina IL-
la, IL-1PB si inhibitorul lor natural IL-1 receptor antagonist poartd un rol important in medierea
raspunsului inflamator in tesuturile periimplantare. Polimorfismul genei IL-1 a fost asociat cu
parodontita marginald cronicd generalizatd forma grava, de asemenea acesta poate fi si In
afectiunile periimplantare [93].

Bormann et al. (2010) Intr-un reviu sistematic a 27 articole relevante, au mentionat cd nu
poate fi trasd o concluzie definitivd despre posibila corelare Intre polimorfismul genei IL-1 si
periimplantitd [41].

Krennmair et al. (2010) intr-un studiu retrospectiv demonstreaza ca afectiunile cronice
inflamatorii cum ar fi artrita reumatoida, sporesc riscul periimplantitei prin modificarea
pronuntata a resorbtiei osoase marginale si sangerare la sondare. Determinarea raportului celor
doua cote prin studii metaanalitice si reviuri sistematice sunt in curs de cercetare [92].

Salvi et al. (2008) au efectuat un reviu sistematic in care au inclus toate sursele

bibliografice pana in 2007 scrise in limba engleza, privitor la rolul diabetului zaharat in etiologia
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afectiunilor periimplantare [147]. Este bine cunoscut cd tratamentul afectiunilor parodontale
imbunatateste controlul glicemic. La fel cum Sindromul parodontal poartd o evolutie mai severa
la pacientii cu diabet zaharat, controlul glicemic deficitar este de asemenea asociat cu afectiunile
periimplantare. Acestea trebuie confirmate in studii clinice randomizate [147].

Courtney et al. (2010) intr-un reviu al literaturii au determinat ca prognosticul terapiei cu
implante este imbunatatit la pacientii cu nivelul hemoglobinei glicozilate mai jos de 7 (valorile
normale fiind: de 1a 4 1a 5.7 %) [47]. Klokevold et al. (2007) au analizat intr-un reviu sistematic
rolul fumatulului, diabetulului zaharat si parodontitei marginale cronice in eficacitatea
tratamentului afectiunilor periimplantare. Ei au concluzionat cd Intreruperea fumatului nu
sporeste efectivitatea tratamentului [88].

Strietzel et al. (2007) in baza unui studiu au determinat cd fumatorii prezintd un risc
semnificativ In tratamentul implanto-protetic cu un indice de ratd mediu de 2.25, incat si de 3.61
in operatiile de augmentare osoasa [173].

Heitz-Mayfield et al. (2009) au determinat ca incidenta periimplantitei este crescuta la
fumatori cu o ratd de la 3.6 pana la 4.6, iar pacientii cu istoric de afectiuni parodontale si
fumatori sporesc riscul de esec [75].

Clementini et al. (2014) analizand in total 17 articole selectate intr-un studiu calitativ,
dintre care doar 13 au intrat in cel cantitativ au efectuat o metaanaliza in jurul a 13 cercetari (478
de fumatori fatd de 1207 nefumatori) a concluzionat ca la fumatori se sporeste resorbtia osoasa
anuald in jurul implantului cu 0.164 mm [44].

Tatli et al. (2013) au publicat ca la fumatori in spatiile periimplantare sandtoase este
crescut nivelul prostaglandinei E,, IL-1B si TNF-a in fluidul cervicular in comparatie cu
nefumatorii [176].

Rinke et al. (2011) intr-un studiu, care a inclus 89 de pacienti, tratati pe parcursul anilor
1999-2006, cu timpul mediu de supraveghere 68 de luni inclusi intr-un program de mentinere
structurat (3/6 luni cu masurarea adancimii de sondare de 2 ori pe an) au determinat ca la
pacientii fumadtori s-a diagnosticat mucozita in 44.9% cazuri, cu PiPD > 4 mm si BoP pozitiv,
asociere semnificativd cu fumatul cu un raport al cotelor de 3.77, iar periimplantita in 11.2 %
cazuri cu PiPD > 5 mm si BoP sau prezenta supuratiei pozitiva cu resorbtie osoasa determinata
radiologic, fara asocieri cu afectuni parodontale anterioare [138].

1.3 Metode de tratament ale afectiunilor periimplantare

In literatura de specialitate se utilizeazi si se comparid metodele de tratament al

afectiunilor periimplantare cu cele utilizate in boala parodontala.
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Terapia cumulativa interceptiva de suport (CIST) reprezintd un protocol definit de Lang
si Mombelli, recomandat in managementul afectiunilor periimplantare. Aplicarea acestuia
include evaluarea urmatorilor parametri: prezenta sau absenta placii bacteriene, sangerarii la o
sondare usoara, supuratiei, adancimii la sondare si evidentierea radiologica a pierderii osoase
[99].

Protocolul include 4 stadii de tratament, care nu trebuie utilizate ca proceduri individuale,
dar mai degraba ca o consecutivitate de masuri terapeutice cu cresterea potentialului
antibacterian in functie de gravitatea si amploarea leziunii (de tipul si gradul de evolutie al
afectiunii).

Protocol A (debridarea mecanicd) - in cazul implantelor cu o placa dentara sau
depozite de tartru si o usoard inflamatie a tesuturilor periimplantare (indicele de
sangerare la sondare e pozitiv).

Protocolul B (tratament antiseptic) - este efectuat in situatiile cand pe langa
sangerare la sondare si prezenta pldcii bacteriene, adancimea de sondare creste la 4-5
mm. Substanta antisepticd recomandata este: sol. clorhexidina bigluconat 0.1%, 0.12%
sau 0.2 % sau gel.

Protocol C (tratament antibiotic) — cand adancimea de sondare creste pand la 6
mm si mai mult, pe langa protocolul A si B, este administrat si un antibiotic indreptat sa
elimine bacteriile anaerobe gram negative.

Protocolul D (tratament chirurgical rezectiv sau regenerativ) - numai dacd
controlul inflamatiei este cu success [99, 198].

Scopul principal al tratamentului afectiunilor periimplantare este de remitere a indicilor
clinici si stabilizarea nivelului tesutului osos [84].

Aceasta poate fi obtinutd prin distrugerea coloniilor din placa bacteriana, diluarea
numarului de bacterii pana la nivelul care ar permite vindecarea, cat si decontaminarea suprafetei
implantelor [133, 135].

In urma centralizarii datelor a 2 reviuri sistematice (2015) in cazul mucozitei debridarea
mecanicd individuald a suprafetei implantelor, demonstrat de Salvi si Ramseier, sau profesionald,
comform grupului condus de Schwarz et al., este metoda suficientd de tratament [155]. In
ambele studii autorii au determinat cd e posibild vindecarea completd, insa semnele inflamatorii
nu s-au redus definitiv la toti pacientii. In mucozitd desi inflamatia este superficiald, doar in

tesuturile moi periimplantare, raspunsul la tratament raméane a fi imprevizibil [149, 198].
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Debridarea profesionald a placii bacteriene poate fi efectuatd cu ajutorul chiuretelor din
titan, carbon si plastice, aparatelor sonice si ultrasonice cu anse din polietereterchetond (PEEK)
sau chiar cu ajutorul cupelor de cauciuc [61].

In general studiile clinice in evaluarea tratamentului mucozitei periimplantare oferd o
varietate de abordari eficiente pentru reducerea inflamatiei si, prin urmare, medicul trebuie sa
aleagd acele metode care se adapteaza mai bine la circumstantele specifice ale pacientului [61].

Salvi et al. (2012) au demonstrat cd inlaturarea profesionald mecanica a placii bacteriene
si ulterior reinstituirea igienei individuale minutioase timp de 3 saptdmani a dus la reducerea
semnificativa a mucozitei periimplantare experimentale [149].

Studiile raporteaza ca indiferent de tipul de tratament abordat prin metodele adjuvante
legate de terapia antimicrobiana (controlul medicamentos): substantele antiseptice, antibioticele
locale si generale precum si dispozitivele chineto-mecanice; s-au obtinut reduceri ale gradului de
inflamatie insad vindecarea totald nu s-a Intalnit in toate cazurile. De asemenea si pastele de dinti
si clatiturile orale antiseptice in igiena individualad poseda un efect adjuvant limitat [198].

Daca in cazul mucozitei periimplantare ca si in cel al gingivitei, Inlaturarea mecanicd a
plicii bacteriene rezulti cu stoparea procesului inflamator si regenerarea. In prezent, contrar
parodontitei marginale cronice, nu existd concepte stabilite si previzibile pentru tratamentul
periimplantitei [94].

Instrumente si tehnologii similare pentru debriderea mecanica a suprafetelor implantului
in periimplantite (chiurete, dispozitive chineto-mecanice, sonice, ultrasonice si lasere) precum si
in cazul mucozitei, cu singura diferentd cd sunt prevazute mai profund subgingival pentru
debridarea suprafetelor retentive ale implantare expuse [61].

Eficacitatea acestora in cazul periimplantitei s-a analizat in cateva studii.

Debridarea mecanica doar cu chiurete din fibre de carbon sau sistemul Vect0r®(Durr
Dental, Bietigheim-Bissigen, Germany) au imbunatatit nesemnificativ sangerarea la sondare, in
timp ce adancimea spatiului periimplantar a rdmas neschimbata [86].

Aceste rezultate au fost confirmate in alt studiu comparand debridarea mecanica
conservativa a implantelor diagnosticate cu afectiuni periimplantare comparativ intre chiuretele
din titan si sistemul ultrasonic. In acest studiu indicii de placi si singerarea s-au imbunitit, insa
modificari semnificative la nivelul adancimii pungilor periimplantare nu s-au obtinut [135].

Datorita efectului bactericid laserele: CO2, Dioda-, Er:YAG- si Er,Cr:YSGG; sunt tot
mai des utilizate in tratamentul afectiunilor periimplantare.

In comparatie cu metodele mecanice (chiuretele din plastic) tratamentul cu Er:YAG laser
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duce la o micsorare substantiald a indicelui de sangerare la sondare (BoP). Oricum ambele
metode nu prezintda diferente in micsorarea adancimii pungilor periimplantare, nivelul
atasamentului gingival, indicele de placa si recesia gingivala care au fost imbunatatite In ambele
grupe [155,156].

Persson et al. (2011) au examinat efectivitatea utilizarii laserului Er:YAG in comparatie
cu sistemul Perio Flow intr-un studiu clinic randomizat, in care au fost inclusi 42 de pacienti,
timp de 6 luni. Cu exceptia efectului de reducere a unor specii specifice dupa 1 luna cum ar fi :
Er:-YAG: Fusobacterium nucleatum; sistemul Perio Flow: Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aureus si Peptostreptococcus anaerobius, dupa 6 luni nu au fost diferente
semnificative [117, 118, 119].

Intr-un reviu sistematic Mailoa et al. (2014) au concluzionat ci tratamentul cu laser
rezultd cu aceleasi efect de reducere a adancimii pungilor periimplantare ca si alte metode de
decontaminare [57].

Sunt putine date care compara tratamentul non-chirurgical si cel invaziv, iar terapia cu
laser ca optiune trebuie sd fie considerat adjuvant. Sunt necesare studii in continuare pentru a
evalua eficacitatea terapiei cu laser in tratamentul periimplantitelor.

Pe parcursul ultimilor decenii diverse substante medicamentoase cu actiune
antimicrobiand i antiinflamatorie cum ar fi clorhexidina, azitromicina, metronidazolul,
doxiciclina, minociclina si tetraciclina impreuna cu detartrajul si planarea radiculara au fost
testate [85].

Efect benefic al actiunii antiboticelor locale a fost obtinut de Mombelli ez al. (2001), care
au determinat ca debridarea mecanicd a suprafetei implantelor imbinata cu plasarea fibrelor
nerezorbabile impregnate cu tetraciclind duce la o micsorarea semnificativd a adancimii pungilor
periimplantare si a indicelui de sangerare la sondare [99, 112].

De asemenea au devenit disponibile comercializarea antibioticelor cu actiune locald
subgingivala, ele nu sunt ideale deoarece eficacitatea clinicd este limitatd, iar costul lor se
prezinta destul de ridicat [91, 152 ].

Imbunititirea indicilor clinici si microbiologici in tratamentul afectiunilor periimplantare
cu ajutorul antibioticelor locale rezorbabile si gelul de clorhexidind au fost obtinute si de alti
autori [91].

Dezavantajele antibioticelor cu actiune locald este ca nu includ efect asupra intregii
diversitdti microbiene, chiar si acele cu spectru larg de actiune, si pot dezvolta rezistenta
bacteriana la ele si alte substante medicamentoase. De asemenea nici un antibiotic nu va actiona

asupra tuturor speciilor parodontopatogene, virusilor si fungiilor.
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Antisepticele atacd mai multe componente ale bacteriei, virusilor si fungiilor, practic
eliminand riscul dezvoltarii rezistentei, si sa interactioneze cu medicatia prescrisd. De asemenea
ele sunt eficiente in cazul infectiilor bacteriene care nu raspund la tratmentul cu concentratii mari
de antibiotice sistemice [152].

Printre toate antisepticele supragingivale clorhexidina ramane preparatul de electie
impotriva placii bacteriene, desi s-a observat ca efect advers colorarea suprafetei dentare [168].

In ultima perioadd o utilizare largd a cunoscut-o terapia fotodinamica, care necesiti
prezenta simultand a fotosensibilizantului (ex.: albastru de toluidina), luminii (cu o anumita
frecventd Tnaltd) si a oxigenului in tesutul bolnav. Fotosensibilizantul se acumuleaza in celulele
tintd si absorb lumina cu o lungime de unda specificd. Energia este transferata oxigenului si se
genereaza compusi reactivi de oxigen, In particular cel atomic. Aplicind o anumitd doza de
lumina, reactivii de oxigen conduc direct la deteriorarea celulelor si tesutului, inducand necroza
si apoptoza si indirect, stimuland mediatorii celulari ai inflamatiei. In lungimi de unda de la 580-
1400 n si concentratii ale albastrului de toluidind intre 10 si 50 pg/ml, terapia fotodinamica
genereaza efect bactericid asupra florei aerobe si anaerobe (44, Enterococcus faecalis, P,
Streptococcus mutans, PG) [56, 57].

Studiile efectuate in tratamentul periimplantitelor in interventia adjuvanta cu ajutorul
terapiei fotodinamice, a dus la ameliorarea semnificativd a semnelor clinice inflamatorii, in
aceeasi masurd in comparatie cu alte metode mecanice si medicamentoase, insd fard rezolutia
definitiva a procesului inflamator [57, 152].

Datele literaturii descriu cd nu existd o evidenta clara care tip de tratament conservativ
prezintd rezultate mai bune, deoarece nici o metoda din cele studiate nu rezolva problema in
totalitate [57].

Prin urmare necesitatea unor noi tratamente adjuvante medicamentoase local ramane
eminenta pe langad debridarea mecanica a suprafetelor implantelor.

In cazul periimplantitei nu este posibila vindecarea in urma debridarii non-chirurgicale,
aceastea avand un efect redus asupra inflamatiei. Totusi Tnaintea tratamentului chirugical
necesar, terapia antiinflamatoare este utild in reducerea cantitdtii microbiene si a gradului de
inflamatie de la nivelul tesuturilor moi periimplantare [100, 198].

Protocul D include tratamentul chirurgical rezectiv sau regenerativ. El este aplicat atunci
cand abordul conservativ nu a dus la remedierea afectiunii [99].

Figueiro et al. (2014) intr-un reviu sistematic au determinat ca cea mai mare reducere a

PiPD si a indicelui de sdngerare la sondare s-a obtinut in urma tratamentului chirurgical.
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Metodele rezective au demonstrat imbunatatiri in reducerea indicelui de sangerare la
sondare, adancimii de sondare si celelalte semne clinice ale inflamatiei. Principiile de baza
includ eliminarea defectelor osoase periimplantare utilizdnd osteoctomia si osteoplastia, precum
si decontaminarea bacteriand si implantoplastia.

Romeo et al. (2005) au demonstrat intr-un studiu ca resorbtia osoasa marginald dupa
tratamentul chirurgical rezectiv cu implantoplastie este mai mica decat fara efectuarea acesteia.
Grupul cu implantoplastie aditionald de asemenea au prezentat adancime mai micd la sondare,
nivelul atasamentului gingival si indicele de sangerare dupa 24 de luni [139].

Tratamentul chirurgical rezectiv poate duce la reosteointegrare doar in defecte
superficiale minore.

Din punctul de vedere al functiei, esteticii si timpului tendinta este sd fie obtinuta
regenerarea totald si reosteointegrarea. In cercetirile pe animale a fost posibil experimental
regenerarea defectelor create cu ajutorul diverselor materiale de augmentare si/sau membrane
urmand principiile de regenerarii osoase ghidate [61].

Hiirzeler et al. (1997) intr-un studiu experimental pe cdini nu a obtinut diferente
semnificative In metoda utilizdrii, doar a membranei de barierd In comparatie cu utilizarea
suplimentara si a materialului de aditie. Oricum combinatia a rezultat intr-o cantitate mai mare
de reosteointegrare [134].

Wetzel et al. (1999) au obtinut diferente nesemnificative in reosteointegrare dupa
tratmentul cu regenerare osoasd ghidatd utilizdnd intr-un grup membrana ranforsatd de
politetrafluoroetilena, iar in altul fara aceasta. Tratamentul a rezultat cu o refacere osoasa de 60-
80 % a defectului osos, dar cantitatea absolutd a reosteointegrarii a fost mica (intre 0,1 si 0,6
mm) [61]. In comparatie cu debridarea si decontaminarea suprafetelor, in majoritatea studiilor pe
animale metodele regenerative demonstreazi o eficientd mai mare. In general regenerarea osoasa
ghidatd si umplerea defectelor cu materiale de augmentare au fost mai efective in privinta
reosteointegrarii si refacerii osoase, decat doar debridarea [61].

Rezultatul studiilor care au utilizat combinarea intre membrane si materiale de
augmentare osoasa au fost superioare decat in cazul folosirii acestora separat [134].

Oricum variabilitatea inaltd intre cantitatea de os utilizatd precum si diversitatea
protocoalelor de investigatie si masurare, precum si datele diferite prezentate n aceste studii, nu
ne permite sd facem concluzii care metoda este mai eficienta.

Existd numeroase investigatii pe subiecti umani referitoare la tratamentul chirurgical
regenerativ.

Lagervall et al. intr-un studiu retrospectiv pe 150 de pacienti (382 de implante), carora in
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mare parte (47 % ) 1i s-au efectuat operatii cu lambou vestibular si osteoplastie, cu adaugare de
materiale substituitive de os (20 %). O ratd de succes de 69 % a fost obtinutd pentru ambele
metode, care era semnificativ mai micd decét la pacientii fumatori, cu afectiuni parodontale si
igiend orala deficitara [61].

Scwarz et al. (2006) au tratat 22 de pacienti intr-un studiu clinic randomizat prin operatii
cu lambou vestibular si aplicarea hidroxiapatitei nanocristaline in comparatie cu materialul de
substitutie osoasd acoperit cu membrana de colagen. Nu s-au determinat diferente semnificative
intre grupuri, dupd 6 luni de la interventie ambele loturi au prezentat o reducere clinica
semnificativa a adancimii de sondare si obtinere de atasament clinic [159].

Intr-un alt studiu Ross-Jansaker et al. (2007) au ajuns la aceleasi rezultate utilizand
xenogrefa [145].

Renvert et al. (2009) intr-un reviu sistematic a concluzionat ca: reosteointegrarea este
posibila de obtinut pe suprafatele implantare anterior contaminate, proprietatile suprafetei
implantelor pot influenta gradul de reosteointegrare si nici o metoda predictibild nu a realizat o
regenerare completa a defectului [135].
lungime diversi autori recomanda explantarea.

Initial datele literaturii de specialitate sugerau necesitatea unei lungimi de 12-20 mm ale
implantelor dentare pentru obtinerea stabilitatii primare suficiente. Implantele de 10 mm erau
considerate scurte. Ulterior, odata cu dezvoltarea unor noi concepte si studii in domeniul dat,
dimensiunile implantelor scurte au fost reduse la 8 mm, iar ulterior chiar si la 4 mm (Roxolid
implant, Straumann) sau 5 mm ( Bicon) - numite si implante ultrascurte. In asemenea conditii
valorile resorbtiei fiziologice depasesc jumatate din lungimea implantului si respectiv are
indicatii la explantare [116].

In concluzie observam ci lipseste in prezent o medoti predictibili de tratament al
afectiunilor periimplantare. Este absolut necesar individualizarea tratamentului prin utilizarea
unor metode moderne de diagnostic si monitorizare a acestuia.

1.4 Preventia afectiunilor periimplantare

Preventia este cheia sanatatii orale. Conform literaturii de specialitate inflamatia
periimplantara odata debutatd se dezvoltd pe o zond intinsd si intr-un ritm mai rapid In
comparatie cu inflamatia parodontald. De asemenea si tratamentul inflamatiei periimplantare
ramane a fi impredictibil, iar succesul terapeutic conservativ si chirurgical nu a fost intalnit in
toate cazurile. Astfel apare necesitatea unor masuri preventive pentru a minimaliza riscului de

aparitie a APi [179, 198].
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Preventia afectiunilor periimplantare trebuie orientatd spre: interventia in schimbarea
comportamentului pacientilor fatd de igiena individuald, controlul factorilor de risc, evaluarea
predispunerii individuale, diagnosticul precoce si tratamentul fazelor initiale [57, 179].

Lipsa studiilor privitor la preventia primarda a mucozitei, este in contradictie cu cea a
gingivitei, unde exista date ale literaturii care determina ca o anumita frecventd a indepartarii
complete a pldcii bacteriene sunt benefice pentru a mentine sdnatatea gingivala [95, 96].

Prin intermediul a 2 reviuri sistematice atat prin controlul mecanic individual cat si cel
profesional s-a stabilit ca tratamentul mucozitei este posibil [149, 155].

Precum parodontita marginala cronicad poate fi prevenitd printr-un management corect al
gingivitei si promovarea unui mod sandtos de viata, Grupul 3 de lucru al celui de-al 11-lea
Workshop European de Parodontologie a stabilit in anul 2015 cd managementul corect al
mucozitei ramane a fi masura de baza in preventia primara a periimplantitei [179].

Diagnosticul corect si precoce al APi dicteazd masurile de tratament si preventie
secundard. Aceasta este dificil de efecuat in fazele initiale, deoarece nu existd masuri de
depistare a leziunilor osoase incipiente, ceea ce nu este posibil In baza radiografiilor
bidimensionale [116].

Masurile de preventie trebuie efectuate la nivel individual, profesional si social [52].

La nivel de societate e necesar de luat in considerare igiena orald corectd ca parte
congtientd a unui mod de viata sanatos. Motivarea poate fi efectuatad prin diverse cdi si programe
care sa includa date informative si recomandarea vizitelor regulate la medicul specialist pentru
controlul periodic, verificarea igienei orale si necesitatea de a beneficia de igienizarea
profesionald a dintilor [179].

La al 11-lea Workshop European de Parodontologie s-a ajuns la un consens privind
recomandarile pentru pacientii cu constructii protetice pe implante si medicii stomatologi cu
privire la eficacitatea masurilor de gestionare a mucozitei periimplantare [169, 179].

Participarea, conlucrarea si responsabilizarea atdt a medicului cat si a pacientului aduc
rezultatele dorite. Incepand cu planificarea restabilirii edentatiei cu constructii protetice cu suport
implantar medicii stomatologi trebuie sa:

- Informeze pacientul, pana la insertia implantelor, despre riscul complicatiilor de ordin
biologic (afectiunile periimplantare) si necesitatea masurilor de preventie.

- Contribuie la inlaturarea factorilor de risc individuali locali si sistemici care pot fi
modificati cum ar fi: incetarea fumatului, tratamentul afectiunilor parodontale. in normi acestea

trebuie sa precede inserarea implantelor dentare.
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- Adapteze corect toate componentele constructiei implanto-protetice pe parcursul
tratamentului pentru a evita nisele aditionale pentru aderenta biofilmului.

- Stopeze recolonizarea spatiului periimplantar din interiorul micro-fisurii, care poate fi
efectuata prin sigilare cu ajutorul: foitei din aur, material siliconic autopolimerizabil, vazelinei,
gelul cu antibiotice, gelului cu clorhexidina, Ledermix, Gapseal, Levomecol etc [181, 195].

- Sa pozitioneze, dacd s-a decis fixarea prin cimentare, marginile constructiei epi- sau
supra-gingival, pentru a permite inlaturarea minutioasd a excesului de ciment. Inserarea
implantelor subgingival (pentru a ascunde marginile viitoarei coroane) poate prezenta un risc
sporit in aparitia afectiunilor periimplantare [35].

- Sa asigure prezenta gingiei keratinizate si tesuturi fixe in jurul portiunii transmucozale
implantare pana la inserarea implantului (in cazul unui timp chirurgical) sau pe parcursul
conexiunii abutment-ului (in cazul a doi timpi chirurgicali), pentru a facilita igena orala
individuala [96, 198].

Lipsa marginilor debordante si respectarea particularitatilor anatomice cum ar fi: punctul
de contact, spatiile interdentare, ecuatorul, cuspizii care faciliteaza procesul de autocurdtire; si
controlul placii bacteriene individual si profesional; este esential In preventia afectiunilor
periimplantare. Pacientii trebuie sa fie instruiti privitor la igiena orala personald cu monitorizare
regulatad si Imbunatatitd [35, 84].

Ingrijirea profesionald de mentinere trebuie sa fie stabilitd in concordanti cu necesititile
individuale ale pacientului (la 1.5, 3, 6 sau 12 luni intervalul de rechemare), iar complianta
acestuia trebuie sa fie confirmata [84].

In particular pacientii cu istoric de parodontitd marginali cronica forma grava care indica
o Tnaltd susceptibilitate fatd de afectiunile parodontale si periimplantare, trebuie sa posede
intervale mai mici de rechemare [84, 179].

Pe parcursul vizitelor de control tesuturile periimplantare trebuie reexaminate in special
prin proba sangerarii la sondare [179].

Cheia succesului in tratamentul implanto-protetic este terapia de mentinere.

Preventia secundard prevede includerea intr-un program de igiend profesionald cu
specialisti in parodontologie si utilizarea personalizatd pe langd tipul de perie si pastd, a
remediilor de igiend suplimentare cum ar fi flosa, periutele interdentare si irigatorul oral,
individual selectate pentru fiecare subiect [179].

Lang et al. (1994) au stabilit ca toti pacientii cu constructii protetice cu suport implantar

sunt cu risc de dezvoltare a afectiunilor periimplantare [96].
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Caracterul participativ se explica prin faptul ca, odata ce este informat despre
predispozitia catre un anume tip de patologie, evolutia acesteia sau spre un anumit raspuns la
tratament, pacientul va participa la alegerea tacticii terapeutice si va colabora intensiv cu medicul
[169].

Este de conceput ca orice pacient cu implante dentare necesita cel putin aceeasi terapie de
mentinere ca si la pacientii cu dinti naturali [169].

Reevaluarea periodicd a starii generale de sdnatate este beneficd, deoarece odatd cu
inaintarea 1n varstd numarul de medicamente care i se adminstreaza poate creste.

Evaluarea controlului de placa si remotivarea sunt de asemenea etape indispensabile.

Pacientii cu istoric de boala parodontala trebuie rechemati la fiecare 3-6 luni.

Pacientii cu periimplantitd trebuie rechemati la fiecare 3 luni.

Newton si Asimakopoulou (2015) intr-un reviu sistematic au analizat abordarea
psihologica pentru Imbunatatirea igienei orale si au stabilit, care este:

- raportatd la perceptia pacientului fata de gravitatea consecintelor, susceptibilitatea sa n
dezvoltarea bolii parodontale si Intelegerea beneficiilor in imbunétatirea igienei orale;

- facilitatd de stabilirea scopului (impreund cu pacientul se stabilesc schimbarile ce
necesita efectuate), planificarea (se lucreaza cu pacientul pentru a stabili cand, unde si cum isi va
schimba atitudinea fatd de igiena orald), auto-monitorizarea (incurajand pacientul sa-si evalueze
propriul comportament In raport cu obiectivele propuse) [169, 179].

In general putem concluziona ci succesul tratamentului implanto-protetic si preventia
primard si secundard a APi pot fi asigurate prin conclucrarea minutioasd medic-pacient In
depistarea incipientd a leziunilor periimplantare $i mentinerea sanatoasd a tesuturilor
periimplantare.

1.5 Utilizarea compusilor clorului in tratamentul afectiunilor parodontale si
periimplantare

Clorul si substante care elibereazd Cl, sunt de mult timp utilizate in diferite concentratii
atat ca antiseptice cat si ca dezinfectant puternic, fiind active fatd de fungi, virusuri, bacterii si
protozoare [85, 140, 200].

Aceste substante pot actiona, datorita clorului eliberat prin doud mecanisme:

- oxidarea grupelor -SH din componenta enzimelor si proteinelor bacteriene.

- halogenarea grupelor -NH2 din componenta proteinelor [200].

Din acesti compusi o utilizare largd in medicind au cunoscut hipocloritul de sodiu si
cloramina [85, 140].

Hipocloritul de sodiu este ionizat in apd in Na' si ioni de hipoclorit, care stabileste un
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echilibru cu acidul hipocloros (HOCI) - partea activa.

NaOCl+ H,0 <> NaOH + HOCl <> Na*+ OH-+H*+ OCl
(1.1)

Clorul care este dizolvat, in apa formeaza acidul hipocloros, care prezintd un produs
instabil si elibereaza oxigenul atomic [200].

Hipocloritul de sodiu distruge microorganismele prin reactia de oxidare puternicd a unor
componente celulare cum ar fi: proteinele, nucleotidele si lipidele, fiind inalt efectiv asupra
placii bacteriene prin halogenarea proteinelor. Actiunea germicidd a acestuia se datoreaza
patrunderii acidului hipocloros prin membrana citoplasmatica [200].

Concentratia satisfacatoare si contactul prelungit care poate fi asigurat prin irigatia plagii
sunt necesare pentru a ataca proteinele. Tesuturile sandtoase, in care circulatia nu este dereglata,
nu permit sa se realizeze concentratia necesara de clor, iar proteinele lor nu pot fi descompuse.
Astfel hipocloritii pot ataca numai tesuturile necrozate [140].

Cloraminele reprezintda compusi organici sintetizati, care au efecte dezinfectante si
antiseptice. In comparatie cu hipocloritii, efectul lor este lent si mai de lunga durati. Pentru
tesuturi cloraminele au demonstrat a fi mai putin iritante decat compusii anorganici [200].

Inca in anii 80° ai secolului trecut Kalkwarf et al. au utilizat hipocloritul de sodiu
combinat cu chiuretajul subgingival si au demonstrat in studii histologice efectivitatea de
reducere a procesului inflamator din tesuturile parodontale. Rezultatele au demonstrat ca acesta
prin efectul de hemoliza a tesuturilor moi ale peretelui pungii parodontale are efect minimal
asupra tesuturilor adiacente si nu Impiedica procesul de vindecare [140].

Slots et al. (2002) descriu, pe langd alti agenti antimicrobieni in tratamentul bolii
parodontale, cd hipocloritul de natriu are o activitate largd antimicrobiana, cu actiune bactericida
rapida si lipsa toxicitatii la anumite concentratii, bine cunoscutd de multi ani [140].

Inca din 1918 Austin ef al. au publicat rezultatele care demonstreazi ca hipocloritul de
natriu prezintd un efect de dizolvare mai mare asupra tesuturilor necrotice decat asupra celor
sanatoase [140].

Mai mult ca atat a fost demonstrat de Perova (1990), ca utilizarea sa in concentratie de
0,1 % in timpul chirurgiei parodontale imbunatéteste vindecarea, printr-o regenerare semnificativ
mai bund, a tesutului conjunctiv bazal [85, 140].

In pofida proprietitilor promititoare hipocloritul de sodiu nu a prezentat interes in
parodontologie o perioada lunga de timp, desi are o istorie de un secol, utilizdndu-se zi de zi n

endodontie ca irigant al canalelor radiculare cu o concentratie de la 1,0% pana la 5,25 % [85].
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Recent datoritd lipsei unui tratament predictibil in terapia periimplantitei, precum si
rezistenta microbiand la antibiotice, aparitia alergiilor si efectelor secundare la unele
medicamente, pretul lor ridicat si indisponibilitatea, complexitatea placii bacteriene a determinat
cercetdtorii s se reorienteze spre substantele antiseptice cu actiune bactericida, pret redus cu
spectru larg de actiune atat asupra florei gram-pozitive cat si gram-negative, fungiilor si virusilor
cum ar fi compusii clorului [168].

Galvan et al. (2014) au demonstrat ca clatiturile antiseptice cu 0,25 % hipoclorit de sodiu
de 2 ori pe sdptamand au micsorat nivelul indicelui de placd, iar Gonzalez ef al. (2015) au
demonstrat cd aceeasi procedurd a redus indicii clinici de sangerare la sondare si adancime a
pungilor parodontale [66, 85, 140].

Un numdr relativ mic de agenti antimicrobieni sunt aplicati subgingival, iar continutul
pungilor parodontale inflamate este revarsat in cavitatea bucala in fiecare 90 sec., astfel riscul ca
antisepticele utilizate in tratamentul APr, sd poatd intra In tesuturile gingivale si sd cauzeze
daune sistemice este virtual imposibil [85].

Gosau et al. (2010) analizand 6 metode de dezinfectie in jurul implantelor afectate de
periimplantitd, au observat cd hipocloritul de natriu exercitd activitate antimicrobiana inaltd
impotriva biofilmului oral [69].

De Nardo et al. (2012) au demonstrat ca clatiturile antiseptice cu solutie de 0,05 % de
hipoclorit de sodiu au rezultat in reduceri semnificative in acumularea de placa bacteriana si
indicii inflamatiei gingivale [85].

Solutia de 0,25% hipocloritul de sodiu a fost efectiva in reducerea cantitatii placii
bacteriene de pe dinti in comparatie cu clatiturile cu apa de gura [85, 140].

Asociatia Dentara Americand (ADA) a permis utilizarea concentratiei de 0,1 % a
hipocloritului de sodiu ca antiseptic cu actiune medie in tratamentul afectiunilor mucoasei bucale
[85]. Activitatea hipocloritului de sodiu este dependenta de ph-ul mediului, fiind mai activ cand
este aplicat in mediu neutru sau usor acid [85].

O noud formuld de gel cu hipocloritul de sodiu a fost introdusa recent pe piata produselor

stomatologice, Perisolv I M (RLS Global AB, Gothenburg, Sweden). El include 2 componente
care fiind amestecate rezultd cloramine din sodiul hipoclorit liber care sporesc aditional
activitatea antimicrobiana.

Componentele active ale Perisolv-ului constituie hipocloritul de sodiu si cloramina
formata din transferul clorului din hipocloritul de sodiu la functia aminica a aminoacizilor.

Peskina et al. (2005) au descris capacitatea componentelor acidului hipocloros de a interactiona
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cu grupele amine ale aminoacizilor [121].

Cei trei aminoacizi (leucina, lizina si acidul glutamic) avand trei stari electrostatice
diferite acida, alcalina si hidrofoba, cuprind toate pozitiile posibile ale lanturilor laterale ale
proteinelor. Dupa amestecul in ph alcalin, clorul din hipocloritul de sodiu este transferat la
fiecare aminoacid care micsoreaza reactivitatea oxidantului puternic , astfel produsul obtinut este
intr-o forma mai putin reactiva asupra tesuturilor sandtoase [85].

Perisolv® este un produs compus din solutie de hipoclorit de sodiu care este combinat cu
solutie de aminoacizi. Prin efectul antibacterian el este destinat sa fie utilizat in tratamentul non-
chirurgical. Gelul nu este toxic si nu contine antibiotice sau clorhexidini. in urma hipocloritului
nereactionat rezultd ca produs rezidual numai oxigen si solutie salind. Ingredientele active ale
Perisolv®ului posedda proprietati antibacteriene si previn crearea terenului favorabil pentru
dezvoltarea bacteriilor atat aerobe, cit si anaerobe. Perisolv® lasd intact tesutul sandtos si
afecteazd numai tesutul degenerat. Hipocloritul de sodiu si cloramina formata vor oxida
tesuturile necrotice care pot fi gasite ambele in zona necroticad a leziunilor mucosale dintre
suprafata implantelor si biofilm [121].

Pe parcursul tratamentului, ambele reactii chimice si mecanice vor actiona Tmpreuna
pentru a distruge biofilmul si a inlatura tesuturile de granulatie. Dupd amestecul acestui continut
cloraminele sintetizate sporesc activitatea antimicrobiana [85].

Compusii hipocloritului de sodiu prezintd un interes de perspectivd in tratamentul
afectiunilor periimplantare. Pentru prima data in tratamentul periimplantitelor, a fost utilizat ntr-
un studiu clinic de Roos Yansaker (2015) in care au fost evaluate rezultatele clinice la 3 luni, si a
stabilit cd nu existd un rezultat superior statistic fatd de metoda conventionald de debridare
mecanicd. Vincenzo Lorio-Siciliano a prezentat in cadrul Europerio 9 (2018), un raport in care a
demonstrat in tratamentul mucozitei, o reducere semnificativd mai mare a numarului situsurilor
pozitive a indicelui de sangerare la sondare, In grupul tratat cu Perisolv, fatd de grupul de
control. Totusi numarul implantelor la care rezolutia procesului s-a produs complet nu au
prezentat diferente semnificative [82, 140].

Sinteza capitolului 1. Factorul determinant in aparitia afectiunilor periimplantare este
placa bacteriana. Procesul inflamator in cazul afectiunilor periimplantare este mai agresiv fata de
cele parodontale. Nu se atestd o metoda de diagnostic precoce care sa ateste instalarea
periimplantitei si sa ghideze conduita tratamentului. O metoda predictibila de tratament nu a fost
gasitd, iar compusii hipocloritului de sodiu rdman o alternativd in tratamentul si preventia
afectiunilor periimplantare. Principala masura de mentinere pe termen indelugat in functie a

implantelor dentare este preventia afectiunilor periimplantare.
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2. MATERIALE SI METODE DE CERCETARE

2.1 Metodologia de efectuare a studiului

In elaborarea studiului dat am utilizat metode de cercetare si analizi comparativi a
surselor bibliografice internationale si nationale, cu referire la etiologia si patogenia afectiunilor
periimplantare, precum si examenul clinic si paraclinic modern (radiologic, microbiologic si
imunologic), care au permis stabilirea diagnosticului, si respectiv necesitatea aprofundarii
cunostintelor in propunerea unui algoritm de preventie si tratament.

Etapele studiului

Pacientii diagnosticati cu mucozita si periimplantitd au fost inclusi in cercetare, fiind
repartizati in 2 loturi: grupul de studiu (GS) si grupul de control (GC). Cercetarea a fost efectuata
pe parcursul anilor 2014-2018, repartizata in etapele urmatoare:

Etapa I- Planificarea executarii studiului

* Analiza surselor bibliografice
¢ Stabilirea metodelor de cercetare si a numarului de participanti in studiu.
 Intocmirea chestionarelor, determinarea algoritmului de diagnostic si planulului de

tratament.

La aceasta etapa s-au analizat sursele bibliografice, cu evidentierea problemei, formularea
scopului si propunerea celor 4 obiective.
Pentru a stabili volumului esantionului, a fost aplicatd urmatoarea formula:
_ 1 Xz-(za—:zg):-p-m—P}
(1-1) (P - Py)? (2.1)

unde:

n

Py = reprezinta proportia pacientilor diagnosticati cu afectiuni periimplantare. Conform datelor
bibliografice patologia data, prin metoda clasicd, se stabileste in 56.0 % (Po= 0.56).

P, = reprezinta proportia pacientilor diagnosticati cu afectiuni periimplantare prin metoda
modificata, vor fi diagnosticati in 30.0 % (P, = 0.30).

P=(Py+P;)/2=0.43 (2.2)
Z - valoarea tabelara. Cind ,,a” — pragul de semnificatie este de 5%, atunci coeficientul Z,
=1.96

Z g— valoarea tabelara.Cind ,,” —puterea statistica a comparatiei este de 80.0%, atunci

coeficientul Zg = 0.84.
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f = Proportia subiectilor care se asteaptd sd abandoneze studiul din diverse motive de efectul
studiat q = 1/(1-f), f=10.0% (0,1)

Dupa introducerea datelor in formuld obtinem:

1 2x(1.96 + 0.84)* x 0.43 x 0.57
n= X =63 (2.3)
(1-0.1) (0.56-0.30)°

Asadar, lotul de certetare L; va include nu mai putin de 63 de pacienti care au fost
investigati clinico-instrumental si tratati prin metoda tratamentului non-chirurgical complementat
cu preparatul Perisolv.

Lotul de control Ly va include nu mai putin de 63 pacienti care au fost investigati clinico-
instrumental (computerizat) si au fost tratati prin metoda tratamentului non-chirurgical clasic.

Din aceasta reiese ca in studiu vor fi Inrolati 126 de pacienti cu afectiuni periimplantare,
ce necesitd tratament stomatologic.

Selectia, diagnosticul si tratamentul pacientilor care au fost inclusi in studiu s-a efectuat
in centrul stomatologic ,,Fala Dental’’. Implementarea elementelor cercetarii au fost incluse in

practica in aceeasi institutie.

Etapa II — Colectarea materialului:

* (Caracteristica subiectilor care au fost inclusi in studiu
* Indeplinirea chestionarelor, examenul clinic si complementar initial, la 2 luni si la

6 luni dupa tratament.

Pentru indeplinirea scopulului si obiectivelor propuse in cercetare, s-au selectat pacienti cu
diagnosticul de mucozita si periimplantita.

Fiecare pacient inclus in studiu a Indeplinit o anchetd privitor la starea generald de
sanatate, care a permis evaluarea acesteia precum si stabilirea factorilor etiologici.

Examinarea pacientilor s-a efectuat n mai multe etape: pana la tratament, la intervale de

2 si respectiv 6 luni de la tratament.

Etapa III — Analiza si prelucrarea informatiei obtinute.
In studiul nostru, pentru indeplinirea scopului si obiectivelor, am utilizat urmatoarele
metode de cercetare: istorica, statistica, de chestionar, matematica, analiticd, comparativa.

Acumularea si gruparea datelor a fost efectuatd ca rezultat al extragerii acestora din
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documentatia medicala:
Fisa medicald personala stomatologica;
Chestionar de stare generald;
Formulare de analize microbiologice si imunologice;
Calcule radiologice 1n programele specializate.

Date din literatura stiintifica nationald si internationald din ultimii 16 ani.

Etapa IV — Evaluarea si analiza:

* Prelucrarea matematico-statistica a datelor obtinute.

* Determinarea veridicitatii cercetarii.

Analiza datelor colectate a fost realizatd prin crearea bazelor de date electronice utilizand
programele: Excel Microsoft Office si SPSS 23.

Pentru prelucrarea statistica a datelor s-au determinat:

* deviatiile standart, criteriul ,,t”’ si gradului de veridicitate ,,p’’ pentru a estima parametrii
si a verifica ipoteza statistica.

* valorile medii cu deviatiile sau erorile standard au fost calculate pentru fiecare variabila,
si au fost comparate intre grupuri cu stabilirea nivelului de semnificatie ,,p < 0,05”.

e criteriului #-Student, pentru indicatori parametrici si testele Wilcoxon si Mann-Whitney,
pentru cei neparametrici, pentru veridicitatea rezultatelor.

* coeficientii de corelare dupa Pearson (indicii clinici si radiologici) sau Spearman (indicii
microbiologici si biochimici).

* testul nonparametric al medianei, pentru calculul nivelului citokinelor la diferite etape de
tratament in dependentd de stabilitatea clinica.
afectiunea, cand ea poate fi prezentd); specificitatii (capacitatea de a da rezultate
negative, cand lipsea afectiunea);

* Datele statistice au fost prezentate prin tabele, grafice si diagrame.

Etapa V — Elaborarea lucrarii.
Prelucrarea datelor s-a efectuat numai dupa evaluarea rezultatelor investigatiilor, iar

analiza acestor rezultate s-a finalizat prin efectuarea cercetarii date.
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2.2 Date generale despre studiu

Un numar total de 190 de pacienti, cu 487 de implante inserate, au fost investigati in
cadrul centrului stomatologic ,,Fala Dental’’, care s-au adresat spontan sau la control in cadrul
programului de mentinere periimplantara cu ajutorul programului ProFD, cérora le-a fost
efectuatd procedura de igienizare profesionald a cavitatii bucale. Toate implanturile investigate
au fost inserate pe parcursul anilor 2007-2016.

Initial pacientii au completat un formular de stare generala (anexa 1). Ulterior au fost
supusi atat examenului clinic, cat si radiologic.

Conform grupului 4 de lucru Workshop-ului Mondial de Parodontologie (2012) si noii
clasificari aprobate (2018), diagnosticul afectiunilor periimplantare este stabilit in baza indicelui
de sangerare la sondare si prezenta sau lipsa resorbtiei osoase determinata radiologic.

Tesuturile adiacente implantelor analizate n studiu prezentau semne inflamatorii la
inspectie si sangerare la sondare. Pentru pacientii carora nu aveau radiografie initiala dupa
fixarea lucrdrii protetice, la stabilirea diagnozei s-a luat in calcul pragul resorbtiei fiziologice de
2 mm.

Astfel implantelor ce prezentau sangerare la sondarea spatiul periimplantar si o resorbtie
osoasd continud mai mare decat pe radiografia initiald sau cea fiziologica, in cazul lipsei unei
inregistrari initiale, li s-a stabilit diagnoza de periimplantitd. Implantelor care prezentau
sangerare la sondarea spatiului periimplantar si o resorbtie fiziologicd, in lipsa radiografiilor
initiale, sau lipsa distructiei osoase progresive, li s-a stabilit diagnoza de mucozita.

Din numarul total de pacienti investigati dupa urmatoarele criterii de includere si
excludere au fost selectati un numar de 126 de pacienti si au fost inclusi intr-un proiect de
cercetare, avand la bazd analiza clinica, radiologica, microbiologica si imunologicd, a actiunii
remediului medicamentos Perisolv in tratamentul afectiunilor periimplantare (fig. 2.1.).

Studiul a fost efectuat in conformitate cu principiile din Declaratia de la Helsinki, iar
design-ul studiului a fost aprobat de comitetul de Etica a USMF ,,Nicolae Testemiteanu’’ nr. 19,
din 17.03.2014.

Pacientii au fost informati despre studiu si au semnat acordul de participare.

Criterii de includere in studiu:

* Absenta unor afectiuni generale relevante decompensate;

* Pacienti cu tesuturile parodontale sandtoase sau tratate si inrolati in tratamentul de
mentinere;

* Prezenta cel putin a unui implant cu diagnostic de mucozitd sau periimplantita si resorbtie

0soasd mai mare de 0.5 mm si mai mica decat % din lungimea sa;
] b
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Implant in functie mai mult de un an;

Implanturi cu suprafata sablata si gravata cu acid,

Indicele de placa al cavitatii bucale < cu 25 %;

Indicele de sangerare la sondare al cavitdtii bucale < cu 25 %;

Latimea mucoasei keratinizate - MK > 2 mm;

Accesibilitate la sondare si igiena a implantului;

Lucrdrile protetice cu suport implantar fixate prin Insurubare;

Implantele inserate corect in raport cu implantele si dintii vecini;

Criterii de excludere in studiu:

Varsta mai mica de 19 ani;

Pacientii necooperanti sau care au suportat debridarea mecanica in ultimele 3 luni;
Femeile Insdrcinate sau care alapteaza,

Pacientii care au primit antibiotice n ultimele 3-6 luni pana la analiza;

Fumatorii cu mai mult de 5 tigari pe zi;

Afectiuni parodontale netratate;

Subiectii tratati mai mult de 2 sdptamani cu substante medicamentoase ce afecteaza starea
tesuturilor moi (fenitoina, antagonistii de calciu, ciclosporina, cumadina, substante
antiinflamatorii nesteroidiene) pand la o luna de la examenul de baza;

Indicele de placa mai mare de 25 %;

Indicele de sangerare la sondare mai mare de 25 %;

Pacientii care nu au semnat consimtdmantul informat;

Istoric de alergie la compusii clorului;

Implanturile inaccesibile sondarii;

Pacientii cu disfunctii ale ATM,;

Pacientii cu edentatii;

Lucrdrile protetice cu suport implantar fixate prin cimentare;

Pacientii cu bruxism (ancheta);
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[ inrolare ]

Evaluarea eligibilitatii (n = 190)

Exclusi (n=64)
Nu au intrunit criteriile de
includere (n = 58)
Au refuzat participarea (n = 6)

Randomizare (n = 126)

|

A 4

(

Lotul de Studiu

Alocati interventei (n = 63)

Tratament non-chirurgical cu utilizarea Perisolv

L Alocare

)
J

Tratament non-chirurgical cu utilizarea
clorhexidinei bigluconat 0.2%

Alocati interventei (n = 63)

Lotul de Control

v

Urmarire intrerupta (n = 0)

[ Monitorizare ]

l

Urmarire intrerupta (n = 0)

[ Analiza

Pacienti analizati (n = 63)

= Exclusi din analiza (n=0)

]

A 4

Pacienti analizati (n = 63)

Exclusi din analiza (n = 0)

Fig. 2.1. Diagrama de flux CONSORT a pacientilor inrolati in studiu

Proiectul de cercetare a constituit un studiu clinic prospectiv randomizat, care s-a axat pe

126 de pacienti, 48 barbati si 78 femei, cu diagnoza de afectiune periimplantara. Varsta medie a

constituit 56 &+ 9.4 ani.

In dependenti de tipul de tratament ales, au fost formate 2 grupuri: de studiu 63 pacienti

si de control 63 pacienti.

Repartizarea pe grupuri s-a efectuat randomizat, numarul fiind obtinut de la un generator

de numere aleatoare https://www.random.org

In ambele grupuri s-a efectuat tratamentul non-chirurgical al afectiunilor periimplantare.

Examenul clinic al pacientilor s-a efectuat pana la tratament si la intervale de 2 si 6 luni.

2.3 Metode de investigatie a pacientilor

Criterii de examinare:

* Examenul clinic al pacientilor — cu determinarea parodontogramei.

* Examenul radiografic — CBCT si radiografia de contact.

* Identificarea germenilor asociati parodontitei — testul ParodontoScreen, in situsul
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periimplantar.

* Evaluarea nivelui citokinelor in situsul periimplantar.

Examenul clinic

Examenul clinic a permis aprecierea stdrii cavitdtii bucale prin determinarea in cadrul
inspectiei a culorii mucoasei, prezenta: depunerilor dentare, recesiei gingivale, migrarii
patologice a dintilor, dereglarea integritatii arcadelor dentare, starea ocluziei.

In cadrul palpatiei s-a permis determinarea prezentei supuratiei din spatiile
periimplantare, tonusului muscular si devierea condilului articular.

Percutia a apreciat prezenta sau lipsa durerii, iar sondarea a permis determinarea
adancimii pungilor parodontale, sdngerarea la sondare, nivelul atasamentului gingival (fixarii
clinice), prezenta si gradul recesiilor gingivale, afectarea furcatiilor dintilor laterali.

Toate acestea au ajutat la stabilirea statusului parodontal cu intocmirea parodontogramei.
Pentru analiza a fost aleasa indeplinirea parodontogramei dupd exemplul Universitatii din Bern
(Elvetia), in care s-au introdus si calculat urmatoarele valori: media adancimii de sondare
evaluatd in mm; nivelul de atasament; indicele de placd O’Leary, indicele de sangerare la
sondare (caz clinic, m, pag. 80).

Conform recomandarilor lui Supple ef al. (2012) pentru veridicitatea studiilor privitor la
tratamentul AP1i, durata minima de monitorizare recomandata a cercetarii este de 6 luni.

Pentru evaluarea gradului de inflamatie periimpantar s-au utilizat cei mai relevanti indici
clinici:

* Indicele de placa modificat - mPI (Mombelli 1987).
* Adancimea de sondare periimplantard - (PiPD).

* Indicele de sangerare modificat - mBI (Mombelli 1987).

Inregistrarea indicilor clinici s-a efectuat in dinamica pani la tratament si la intervale de 2
$i 6 luni.

Sondarea in jurul implantelor a fost efectuatd utilizand parodontometrul din plastic
flexibil de culoare galbend cu marcaj milimetric de culoare neagrd (Hu-Friedy Mfg. B.V,
Rotterdam/Olanda).

Indicele de placd modificat (mPI) — a fost introdus de Mombelli et al. (1987), prin
modificarea indicelui de placa Silness si Lde, pentru a evalua formarea biofilmului in jurul
implantelor dentare. El are valoarea: 0 - cand placa bacteriand nu se depisteaza, 1 - cand aceasta
se depisteaza doar la trecerea sondei pe suprafata marginald netedd a constructiei protetice pe

implant, 2 - cand placa bacteriana se vede cu ochiul liber si 3 - cand placa bacteriand este in
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abundenta in jurul implantului (fig. 2.2.).

Fig. 2.2. Indicele de placa modificat (mPI) care evalueaza cantitatea de placa din regiunea cervicala
a coroanei cu suport pe implant
Adancimea la sondare peri-implantard (PiPD) — a fost calculatd cu ajutorul sondei
parodontale la actiunea cu o forta de pana la 25 N, de la marginea gingivala libera pana la limita
inferioard a spatiului periimplantar.
Acesta a fost evaluatd in 6 zone (m-v, c-v, d-v, m-o, c-0, d-0) si s-a utilizat in studiu

valoarea cea mai mare pentru o acuratete mai mare (fig. 2.3.).

Fig. 2.3. Adancimea de sondare periimplantara (PiPD)

Indicele de sangerare la sondare modificat (mBI) - a fost evaluatd dupa 30 sec. de la
sondare si se stabileste valoarea in dependentd de gradul de sangerare: 0- lipsa sangerarii, 1-

sangerare punctiforma, 2- linie continua a sangerarii, 3- sdngerare perfuza (fig. 2.4.).
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Fig. 2.4. Indicele de singerare la sondare modificat (mBI)

Fig. 2.5. Mucoasa cheratinizata (MK)

Fig. 2.6. Controlul accesibilititii la igiena si sondare in jurul implantului

Examenele complementare:

Examenul radiologic

Examenul radiologic este esential in stabilirea diagnosticului afectiunilor periimplantare
si estimarea nivelului tesutului osos din jurul implantelor dentare.

In stomatologie se utilizeza diverse modalititi de obtinere a imaginilor radiologice cum ar
fi: ortopantomografia (OPG), radiografia de contact (RC), tomografia computerizatd (CT) si

tomografia computerizata cu fascicol conic (CBCT).
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RC si OPG raman a fi cele mai des utilizate metode imagistice in stomatologie.

OPG este 0 metoda des utilizatd de evaluare a tesutului osos in stomatologie, fiind usor
de realizat. Odatd cu obtinerea imaginilor in format digital, in locul celor pe peliculd, aceasta
metoda permite efectuarea calculelor electronice pentru aprecierea: distantei de la creasta osoasa
pana la formatiunile anatomice, aprecierea dimensiunii implantelor si calcului resorbtiei osoase
pe mezial si distal, reiesind din cunoasterea marjei de eroare si coeficientului de amplificare.

Totusi In ghidul utilizarii metodelor imagistice in implantologia orald din cadrul
conferintei de consens al EAO (2011), s-a determinat OPG a fi o tehnicad in care sunt facute
multe greseli, incepand cu pozitionarea pacientului. Interpunerea formatiunilor anatomice
(maxilarul superior si inferior, sinusurile maxilare, canalul mandibular, orificiile mentoniere etc.)
de diferite grosimi in zona frontald si posterioard intr-un singur plan duce la denaturarea
imaginilor si respectiv nu reprezintd dimensiunile corecte. Rezolutia spatiald oferita de aceasta e
utila in diferite scopuri, dar inferioara celei oferite de RC.

Radiografia de contact (RC) ramane a fi metoda de rutina folositd in practica de zi cu zi,
fiind utilizata in majoritatea studiilor in care a fost analizata resorbtia osoasd in jurul implantelor
dentare afectate de periimplantita.

Cercetatorii recomanda radiografiile retroalveolare izometrice ortoradiale doar cu ajutorul
sabloanelor din setul producatorului pentru a obtine paralelism. Ea reda informatia in plan
bidimensional, ceea ce permite pe langa evaluarea nivelului tesutului osos pe orizontald mezio-
vestibular, atat si pe verticala, si de asemenea prezinta structura si densitatea osoasa.

Aparitia tomografiei computerizate (CT) a introdus posibilitatea analizei arcadelor
dentare in format 3D, 1nsd imposibilitatea reducerii artefactelor in jurul corpurilor metalice si
dozei mari de radiatii, nu a obtinut o utilizare larga in stomatologie.

Tomografia computerizata cu fascicol conic (CBCT) este cea mai modernd metoda
radiologicd in stomatologie. Datorita capacitatilor de apreciere pe sectiuni, a volumului
tridimensional si gradului de iradiere mai mic comparativ cu alte metode imagistice precum
tomografiile spiralate, aceastd investigatie devine tot mai frecvent utilizatd in diagnosticul,

planificarea si monitorizarea rezultatelor tratamentului stomatologic.
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Fig. 2.7. Evaluarea radiologica a arcadelor dentare cu ajutorul tomografiei computerizate cu
fascicol conic
Daca initial avea un cost ridicat, in prezent metoda este accesibila, usor de efectuat,

oferindu-ne concomitent informatie vasta despre starea: ATM, sinusurile maxilare, pozitia
canalului mandibular, dintii vecini implantelor dentare si influenta lor asupra aparitiei unor

complicatii 1n jurul acestora.

Fig. 2.8. Evaluarea radiologica a ATM ajutorul tomografiei computerizate cu fascicol conic

CBCT ne ofera informatii asupra starii osului periimplantar nu doar mezial si distal, dar
si vestibulo-oral, in directie orizontala si verticala ceea ce face sa fie net superioard celorlalte
metode. Determinarea calitatii preciziei prin metoda CT a defectului osos a fost determinata de
Kamburoglu et. al. (2014) si Ritter et. al. (2014).

La al 6, 7, si al 8-lea Workshop European de Parodontologie s-a decis de a se stabili
diagnosticul APi in urma modificarilor nivelului osos in comparatie cu radiografiile initiale. in
lipsa acestora o resorbtie fiziologicd pe verticald ca urmare a remodelarii osoase dupa inserarea
implantelor si formarea spatiului biologic, chiar si atunci cand sunt semne inflamatorii evidente,
necesita sa fie luata in calcule.

In cadrul conferintei de consens al primului Workshop European de Parodontologie s-a

sugerat a fi considerat criteriu de succes o pierdere osoasd marginala de mai putin de 1.5 mm in
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primul an si ulterior cate cel putin 0.2 mm anual. Astfel calculul efectuat pentru estimarea
resorbtiei osoase patologice necesitd scaderea celei fiziologice din masurdrile pe radiografia
curenta.
Aprecierea gradului resorbtiei osoase s-a efectuat in studiul nostru cu ajutorul radiografiei de
contact si a CBCT.

Pentru studiu s-a efectuat analiza radiografiilor de contact la obtinute cu ajutorul
viziografului Gendex™ GXS-700™, utilizand sabloanele din setul producatorului, destinate
zonei laterale sau frontale. Radiografiile executate tuturor implanturilor au fost realizate prin

tehnica de paralelizare a sensorului cu implantul.

Fig. 2.9. Tehnica de efectuare a radiografiei de contact cu ajutorul sablonului producatorului

Resorbtia osoasa a fost calculatd de la conexiunea implant-bont protetic pana la nivelul
osului care este in contact intim cu implantul. Cu ajutorul programului WixWin s-a efectuat

calibrarea imaginii cunoscand dimensiunea implantului.

Fig. 2.10. Determinarea resorbtiei osoase periimplantare cu ajutorul radiografiei de contact
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Imaginile CBCT au fost obtinute cu ajutorul tomografului Gendex GXCB-500TM

(Gendex Dental Systems, SUA). Analizele si masurdrile au fost efectuate cu ajutorul programului

i-CAT Vision.

"‘

Fig. 2.11. Sabloanele de lucru pentru aprecierea si calculul resorbtiei osoase periimplantare pe
tomografia computerizata cu fascicol conic si respectiv radiografia de contact

Una din problemele descrise in literatura de specialitate in utilizarea CBCT pentru
calculul resorbtiei osoase ramane a fi erorile determinate de prezenta artefactelor. Studiile au
demonstrat cd aceste erori apar datorita diferentei de contrast dintre metal si tesuturile osoase,
precum si de lipsa perpendiculard a sectiunilor cu axele implantelor care prezintd imaginea in
diverse planuri. Pentru a evita aceste divirgente si a standartiza calculele in studiul nostru am
setat contrastul in programul i-CAT Vision la pozitia Normal, iar rotirea imaginii a permis
obtinerea sectiunilor vestibulo-orale in acelasi plan perpendicular cu axul implantului. S-a

permis modificarea luminozitatii si contrastului pentru a imbunatati calitatea masurarilor.

Fig. 2.12. Sectiune vestibulo-orala pe tomografia computerizata cu fascicol conic
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Fig. 2.13. Sectiune mezio-distala pe tomografia computerizata cu fascicol conic

Fig. 2.14. Radiografia de contact al sablonului creat

Pentru a stabili nivelul gatului implantului s-a efectuat cate o proba atat la CBCT cat si RC la un
sablon creat de noi (fig. 2.14).

Examenul microbiologic

Factorul determinant in dezvoltarea afectiunilor periimplantare este placa bacteriana.

In cavitatea bucala se intilnesc diverse specii de microorganisme care odati cu invazia
procesului inflamator se modificd de la flora aeroba spre cea anaeroba. Atunci cand se incalca
echilibrul normal dintre microflora benefica, patogena si imunitate duce la aparitia leziunilor.

Studiile recente au demonstrat o asociere intre prezenta unor complexe microbiene si
aparitia bolii parodontale [170].
culturilor prezinta si dificultdti legate de mentinerea pand la Insdmantare in stare viabild a
speciilor recoltate, care la randul lor trebuie sa fie intr-o cantitate suficienta pentru a fi
detectabile [6].

Metoda de diagnostic prin tehnica biologiei moleculare necesitd fragmente capabile sa
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determine secvente specifice complementare de ADN al bacteriilor. Cele mai cunoscute metode
fiind metoda hibridizarii ADN (Acidului Dezoxiribonucleic) si reactia de polimerizare in lant
(PCR).

Reactia de polimerizare in lant a ADN este o tehnicd prin care se creazd multiple copii
identice, pornind de la o singurd molecula de ADN- model. Moleculele in numar mai mare sunt
mai usor de detectat si de prelucrat mai apoi (hibridizare, transfer pe membrana, secventiere etc),
copiaza in vitro procesul biologic de Replicare a ADN [99].

Reactia PCR a fost descoperita in 1983 de catre Kary B. Mullis (1993- Premiul Nobel) si,
dupa anul 1988 cunoaste o dezvoltare exploziva si o rafinare extraordinara, fiind reactia care a

revolutionat Biologia Moleculard a Acizilor Nucleici [6]. Un interes deosebit in ultimul timp il

reprezintd reactia de polimerizare in lant monitorizatd in timp real, unde are loc detectarea
produsului de amplificare prin intermediul unor coloranti fluorescenti (“probe”) [20, 171].

Monitorizarea intensitatii fluorescentei chiar in timpul reactiei PCR permite detectarea si
cuantificarea produsului acumulat, fard ca sd fie nevoie de a mai deschide tuburile dupa
terminarea reactiei.

Asadar, un instrument de PCR 1n timp real este in acelasi timp si un analizor in sine (spre
deosebire, un PCR simplu realizeaza doar etapa de amplificare, urmand ca analiza si detectia
produsilor sa fie facuta intr-o etapa post PCR) [99, 171].

Testul ParodontoScreen este folosit pentru identificarea bacteriilor parodontogene si are
la baza tehnica de polimerizare in lant in timp real pentru identificarea si stabilirea cantitatii a
sase bacterii parodontopatogene: A4, PI, PG, TD, TF, CA.

Metoda de prelevare a probelor bacteriologice:

1. Probele bacteriologice au fost prelevate nainte de prelucrarea mecanica sau ultrasonica a
spatiilor periimplantare. Conform instructiunilor producétorului, la colectarea probelor
am urmat urmatoarele etape:

l.a. Au fost inlaturate depozitele supragingivale cu chiurete parodontale de titan sterile
(Aesculap, Germania).

1.b. Locurile prelevarii probelor au fost izolate de saliva cu mese sterile de tifon.
Introducerea conurilor endodontice de hartie sterile marimea 25-30 (ISO 055, Dentsply
Maillefer, Montigny Le Bretonneux, France) in spatiul periimplantar (pand la intdmpinarea
rezistentei si fara contact cu lichidul bucal).

1.c. Mentinerea papirelor timp de 30 secunde.
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1.d. Inlaturarea conurilor de hartie si plasarea lor in containerul de transport — tip
Ependorf, care continea ser fiziologic.

2. Containerele de transport cu probele prelevate au fost transportate la laboratorul

microbiologic ,,Micromed’’ in decurs de 24 ore (fig. 2.15.).

Fig. 2.15. Prelevarea probelor microbiologice

Transportul catre laborator nu a ridicat probleme, capabile sa impiedice determinarea corecta a
ADN.
Rezultatele se obtin in maxim 24 de ore si determind aprecierea cantitativd exprimata in

logarimtul zecimal in Nr. Copii/Intr-o unitate de proba (fig. 2.16.).
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Fig. 2.16. Rezultatele examenului microbiologic

Diagnosticul imunologic

Citokinele sunt mediatorii interactiunilor celulare. Legandu-se de receptorii membranari
specifici, declanseaza la nivel intracelular o serie de evenimente care au ca efect actiunea asupra
nucleului, participarea la reglarea reactiilor de aparare ale organismului si la mentinerea
homeostazei in cazul agresivitatii agentilor patogeni, reglarea metabolismului termic, resorbtiei

si sintezei osoase, fenomenelor de cicatrizare, cresterii celulare, hemostazei si activitatii imune.
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[17]. Variatiile n rdspunsul inflamator la agentii patogeni parodontali sunt determinate fondul
genetic individual [6, 8, 10, 170].

Desi in prezent in literatura de specialitate nu sunt date certe privind rolul factorilor
genetici 1n afectiunile periimplantare, totusi este acceptata o anumita predispozitie, care se poate
transmite de la ascendenti la descendenti legatd de: calitatea structurilor dento-parodontale
(volum, densitate, rezistentd la solicitdri mecanice), raspunsul imun innascut sau adaptativ
individualizat ca rezistenta la agresiunile biologice si elementele care se dobandesc Tn mediul
familial care contribuie Tn mod secundar la predispozitia spre imbolnavire (natura alimentelor
consumate, preferinta pentru o anumita dieta alimentard si insusirea masurilor de igiend bucala
artificiald) [6].

Dereglarea echilibrului dintre placa bacteriand si raspunsul imunoinflamator al
organismului, provoaca distructia tesuturilor periimplantare [32, 137, 170, 198].

Continutul de citokine pro- si antiinflamatorii a fost determinat prin metoda de analiza

imunoenzimatica cu utilizarea reactivelor firmei ,,Vector-Best’’(Rusia) (fig. 2.17.).

Fig. 2.17. Reactivele firmei ,,Vector-Best’’ (Rusia) pentru determinarea interleukinelor

S-a determinat cantitatea a 3 citokine pro-inflamatorii: IL-1p, IL-6 si TNF-a, si a 2
citokine anti-inflamatorii: IL-10 si IL-4.

Prelevarea probelor s-a efectuat de asemenea cu ajutorul conurilor de hartie, dupa si
asemandtor colectarii probelor microbiologice. Dupa aspirarea salivei, izolarea implantului cu
ajutorul rulourilor de vata si uscarea usoard a zonei, s-a efectuat introducerea conurilor de hartie
in spatiul periimplantar. Timpul de mentinere a fost de 30 s. Apoi fiecare proba imbibatd cu
continutul spatiului periimplantar a fost introdusd intr-o eprubetd Ependorf, fara solutie

fiziologica si ulterior inghetata si pastrata pana la efectuarea analizei in laborator (fig. 2.18.).
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Fig. 2.18. Prelevarea probelor imunologice

In cadrul studiului a fost determinat indicele citokinic integral (ICI) propus de ITudina T.

et. al. (2012), care reflecta relatia dintre concentratia citokinelor pro- si anti-inflamatorii [17].
Calculul s-a efectuat dupa formula ICI=Ip+(Is-1), unde:

- Ip-reprezinta media aritmetica a indicilor interleukinelor pro-inflamatorii

- Ia- reprezintd media aritmetica a indicilor interleukinelor anti-inflamatorii
Indicele interleukinic (IT) al fiecarui tip a fost calculat in urma raportului dintre valorile obtinute
si valorile medii de referinta.
Autorul descrie ca la valori ICI < 1 se constatd un echilibru optimal al continutului citokinelor,
iar la ICI > 1 se indica dereglarea acestuia [17]. Scaderea indicelui dupa tratament mai mic de 1,
corespunde echilibrului optim al citokinelor si indicd o micsorare a activitatii procesului

inflamator [17].

2.4 Metoda tratamentului conservativ a afectiunilor periimplantare.

Dupa efectuarea examenului clinic, complementar si stabilirea diagnozei, pacientii au fost
supusi programului de informare si motivare, In privinta controlului mecanic individual al placii
bacteriene.

Motivarea a fost efectuata prin explicarea: etiologiei, rolului igienei orale individuale si
profesionale, manifestarile clinice precum si consecintele adresarii tardive si evolutiei APi.

Ulterior pacientii au fost instruiti n privinta igienei individuale corecte utilizind modele
educationale. S-a explicat rolul utilizérii corecte a metodelor suplimentare de igiena orald. Astfel
s-a demonstrat pe modele cum se utilizeaza ata dentard (Superfloss Oral-B, Procter & Gamble),
periuta interdentard (Azdent) si irigatorul oral (H,O Floss).

De asemenea cu scop de motivare s-a efectuat colorarea placii bacteriene cu ajutorul

pastilelor Plagsearch si demonstrarea rezultatelor colorarii.
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Fig. 2.19. Indice de placa O'leary

Aceasta a permis demonstarea pacientilor necesitatea unei igiene orale individuale
corecte si adaptate personal in toate sectoarele arcadelor dentare si in zonele greu accesibile.

Dupa efectuarea examenului clinic cu determinarea indicilor de placd O'leary si mP],
pacientilor 1i s-a efectuat procedura de igienizare profesionald a cavitatii bucale, cu inldturarea
mecanicd a depunerilor dentare supragingivale (fig. 2.19.).

Ulterior s-a recurs la inldturarea factorilor etiologici locali ce tin de suprastructura:
crearea accesului la sondare si tratament prin excluderea gingiei artificiale In exces, restabilirea
punctului de contact cu dintii vecini si slefuirea marginilor debordante etc.

Dupa efectuarea acestei etape pacientilor din ambele grupuri, in jurul implantelor
diagnosticate cu mucozitd si periimplantitd, dupd efecturea anesteziei infiltrative cu sol.
Articaine 4 % (Ubistesin TM ; 3M ESPE AG, Seefeld, Germany), a urmat tratamenul mecanic
care a constat din:

- debridarea mecanica supragingivala si subgingivala cu chiurete din titan (Aesculap, Germania)
adaptate zonelor din jurul coroanelor.

- debridare subgingivala prin aer-abraziune utilizdndu-se aparatul de aer-abraziune cu ansa perio
(PROPHY flex, Kavo, Germania), s-a prelucrarat cate 5 secunde pentru fiecare situs, utilizandu-
se pudra speciala biodegradabila pe baza de glicind, cu dimensiune find a particulelor de

18-22 p, care sunt foarte bine tolerate de gingie, fiind mai putin abrazive si iritante decat alte

tipuri de pudra (fig. 2.20.).
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Fig. 2.20. Debridare subgingivala prin aer-abraziune utilizindu-se aparatul de aer-abraziune
cu ansa perio (PROPHYflex, Kavo, Germania)

- debridarea subgingivald sonicd (SonicFlex, Kavo, Germania) si ultrasonica
(System Vector, Durr Dental, Germania) cu ajutorul unei anse cu invelis din
polietereterchetona (PEEK). Ansele din plastic sunt prevazute pentru Inldturarea placii
subgingivale si a tartrului din jurul implantelor dentare. Eficienta de curatare este posibila
in pungi cu adancimea de pand la 9 mm. Protejeaza atat tesuturile moi, cat si suprafetele

dentare si implantare (fig. 2.21.).

Fig. 2.21. Debridarea subgingivala sonica (SonicFlex, Kavo, Germania)

Ulterior s-a aplicat tratamentul adjuvant medicamentos.
In GC s-au efectuat irigatii subgingivale cu solutie antiseptici de gluconat de
clorhexidind, concentratie 0,2 % (Parodontax Extra, GSK), lasat sa actioneze timp de 30 s.

In GS s-a utilizat remediul medicamentos Perisolv®.
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PERISOLV”

Antimicrobial Cleaning Agent

Fig. 2.22. Prezentarea remediului medicamentos Perisolv®

Solutia activd a remediului medicamentos Perisolv® este obtinutd prin amestecarea
lichidelor celor doua seringi:

-seringa 1, are aspect opac si prezinta: gel care contine aminoacizi (lizind, acid glutamic,
leucind), carboximetilceluloza, clorurd de sodiu, apa ultrapura Milli-Q, dioxid de titan, si
hidroxid de sodiu;

-seringa 2, are aspect transparent si contine solutie de hipoclorit de sodiu 0,95 %.

Componentele se amesteca, tinandu-se cele doud seringi cu deschidere in sus. Se scot
dopurile, seringile se tin In pozitie verticald si se infileteaza una in cealalta. Se apasa pistoanele
alternativ si se amestecd lichidele pana cand continutul este omogen. Procedura se repetd de
aproximativ 10-15 ori. Apoi se impinge tot amestecul in seringa transparenta (fig. 2.22.).
Amestecul obtinut se introduce 1n spatiul periimplantar cu ajutorul unei canule. Se umple spatiul
pe intreaga suprafata, pand la marginea gingiei.

Produsul este lasat sa actioneze timp de 30 secunde, dupd care se executd chiuretajul
conventional cu ajutorul aparatului sonic sau ultrasonic. Procedura se repetad o singura data.

Sinteza capitolului 2. Subiectii din grupele studiu au fost repartizati in grupuri
randomizat, conform criteriilor de baza fiind comparabile. Utilizarea criteriilor de includere si de

excludere au fost clar definite si au permis selectarea omogena a loturilor. Studiul a fost realizat
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in baza metodelor de cercetare si investigare moderne: clinice, radiologice, microbiologice si
imunologice. Analiza statisticd a rezultatelor obtinute a fost efectuata prin calculul matematico-
statistic: valorilor medii si deviatiei standard, medianei, testului # Student, testelor neparametrice

Wilcoxon si Mann-Whitney U Test, indicilor de corelatie Pearson si Spearman,.

66



3. REZULTATE OBTINUTE iN URMA TRATAMENTULUI NON-CHIRUGICAL AL
AFECTIUNILOR PERIIMPLANTARE

In studiu au fost inclusi pacientii cu cel putin un implant diagnosticat cu mucozita
periimplantara sau periimplantitd, dupa criteriile de includere si excludere.

Toti pacientii au finalizat perioada de supraveghere de 6 luni conform recomandarii celui
de al 7-lea Workshop European de Parodontologie [150].

Un numar total de 126 de pacienti, au fost tratati pe parcursul studiului in cadrul C.S ,,
Fala Dental”’.

Calculele s-au efectuat la nivel de subiect, deoarece doar un singur implant per pacient a
fost luat in studiu [152]. Caracteristica demograficd a pacientilor, ce a inclus repartizarea
pacientilor 1n functie de numar, varsta si sex, este prezentatd in tabelul 3.1..

Implantele dentare de stadiul doi produse de companiile: Alpha-Bio Tec (23 implante),

ADIN (62 implante), AB (41 implante), cu caracteristicile asemanatoare intre ele au fost

analizate.
Tabelul 3.1. Analiza demografica a pacientilor inclusi in studiu
Total Grupul de | Grupul de
studiu control
Numar de pacienti 126 63 63
Sex (barbati/femei) 48/78 22/41 26/37
Varsta medie 56.6+£9.4 | 57.5+£9.7 55.749.1

Nu au existat diferente semnificativ statistice intre grupul de studiu si cel de control.

Din numarul total de pacienti inclusi in studiu 70 (37 - GC si 33 - GS) au fost
diagnosticati cu mucozitd si 56 (26 - GC si 30 - GS) cu periimplantita.

Valorile indicilor clinici (mBI si PiPD) si radiologici (RC) in baza carora a fost stabilit
diagnosticul sunt descrise in tabelurile 3.2., 3.3. si figura 3.1..

Tabelul 3.2. Determinarea valorilor indicelui de singerare modificat (mBI)-media si mediana, in
dependenti de diagnoza stabilita

Diagnoza
mBI Mucozita Periimplantita
Media 1.64 1.85
SE 0.07 0.09
Mediana 2.00 2.00
Minim 1.00 1.00
Maxim 3.00 3.00
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Valoarea medie a mBI la pacientii cu mucozitd a fost 1.64 + 0.11, iar le cei cu

periimplantitd a fost 1.85 £ 0.11, cu o diferenta medie de 0.21 £0.11, p = 0.07.

Mediana in ambele grupuri a avut valoarea medie 2.0, cu valori de la 1.0 1a 3.0.

Tabelul 3.3. Determinarea valorilor adincimii de sondare periimplantara (PiPD) - media si
mediana, in dependenti de diagnoza stabilita

Diagnoza
PiPD (mm) Mucozit: Periimplantita
Media 4.72 5.53
SE 0.09 0.12
Mediana 5.00 6.00
Minim 3.00 3.00
Maxim 7.00 8.00

Valoarea medie a PiPD la pacientii cu mucozitd a fost 4.72 = 0.75 mm, iar le cei cu

periimplantitd a fost 5.53 + 0.93 mm, cu o diferentd medie de 0.80 = 0.15 mm, p < 0.001. La

pacientii cu mucozitd mediana a avut valoarea 5.0 mm, cu valori minime de 3.0 mm si valori

maxime de 7.0 mm, iar la pacientii cu periimplantita mediana a avut valoarea 6.0 mm, cu valori

minime de 3.0 mm si valori maxime de 8.0 mm.

6,00

5,00

4,00

3,004

2,004

Datele radiologice initiale

1,009

007

T
Mucozita

T
Periimplantita

Diagnosticul stabilit in baza indicilor clinici si radiologici

Fig. 3.1. Determinarea calculelor radiologice pe RC (mezio-distal) in dependenta de diagnosticul

stabilit

Valoarea medie a resorbtiei osoase determinate pe RC la pacientii cu mucozita a fost 1.61

+ 0.32 mm, iar le cei cu periimplantita a fost 3.09 + 0.73 mm, cu o diferentd medie de 1.48 +

0.10 mm, p < 0.001 (fig. 3.1.).
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In tabelul 3.4. sunt prezentate rezultatele initiale ale efectuarii masurarilor in sens mezio-
distal pe radiografia de contact, iar pe CBCT, atat in directie mezio-distala cat si vestibulo-orala.

Dimensiunile obtinute in sens vestibulo-oral pe CBCT au fost semnificativ statistic mai
mari decat cele mezio-distale, p < 0.05, cu o medie de 3.12 + 1.17 mm, fatd de 2.32 + 0.87 mm,
in dependenta de diagnosticul stabilit.

Calculele efectuate in sens mezio-distal atat pe CBCT, cat si RC, ating valori apropiate
2.32 + 0.87 mm si respectiv 2.27 £ 0.91 mm (p = 0.057) (tabelul 3.4.).

Tabelul 3.4. Rezultatele calculelor radiologice pe RC si CBCT (mm) péni la tratament

RC in sens M-D (mm) 2.27+£0.91
CBCT in sens M-D (mm) 2.32+£0.87
CBCT 1in sens V-O (mm) 3.12+1.17 *

Nota: Veridicitatea diferentelor comparativ cu grupul de control: *—p < 0.05;

Nu au fost determinate diferente Intre GS si GC atat initial cat si dupa 6 luni, in calculele
efectuate pe RC, p > 0.05 (tabelul 3.5.).

Tabelul 3.5. Rezultatele calculelor radiologice RC in sens M-D (mm) dupa 6 luni

RC in sens M-D (mm) | Initial 6 luni
Grupul de studiu 2.32+0.91 256 +0.94 #
Grupul de control 2.21+0.92 244+ 090 #

Nota: Veridicitatea diferentelor la diferite intervale de timp: *—p < 0.05
Veridicitatea diferentelor intre acelasi grup la diferite intervale de timp :#p < 0.05;

Instruirea privitor la igiena orala a rezultat cu o reducere semnificativa a indicelui de
placd modificat la ambele grupe (p < 0.05) Intre datele initiale si rezultatele obtinute la 2 si 6
luni. Nu au existat diferente esentiale (p > 0.05) peste 6 luni intre cele 2 grupuri. De asemenea nu
au fost diferente semnificative statistic Intre rezultatele indicelui de placa modificat de la 2 si 6
luni (tabelul 3.6.).

Tabelul 3.6. Indicele de placd modificat mPI (Valoarea medie + ES)

Perioada examinarii
mPI Initial 2 luni 6 luni
Grupul de studiu 1.36 = 0.54 033+047# |047+£053#
Grupul de control 1.49 +0.59 026+048# |042+£049#

Nota: Veridicitatea diferentelor comparativ cu grupul de control: *—p < 0.05
Veridicitatea diferentelor intre acelasi grup la diferite intervale de timp :#p < 0.05;
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PiPD si mBI initial nu au fost semnificativ diferiti in ambele grupe (p = 0.34 si respectiv
p=0.65).

O micsorare semnificativa a mBI a avut loc la 2 luni in ambele grupe, unde in GC (p <
0.001), iar in GS (p < 0.001) fatd de initial, insd nesemnificativ statistic intre GC si GS (p =
0.13). La 6 luni rezultatele s-au mentinut GS (p = 0.182), iar in GC (p = 0.031) fatd de 2 luni . lar
diferenta intre grupuri a fost semnificativ mai mare in GS fatd de GC (p = 0.045) (fig. 3.2.).

1,8
1,6
1,4

1,2
e===grupul de studiu

mBI
—

0,8 em=orupul de control
0,6
0,4
0,2

initial 2 luni 6 luni

Fig. 3.2. Indicele de singerare modificat (mBI) in GC si GS
In ambele grupuri reducerea semnificativa a PiPD s-a petrecut la 2 luni (p < 0,001) fata de
initial. Rezultatele acestea au fost mentinute si la 6 luni, GC (p = 0.159) si GS (p = 0.135).
Au fost determinate corelatii pozitive intre adancimea spatiului periimplantar si gradul
resorbtiei osoase determinate mezio-distal pe CBCT, rho = 0.52.

Tabelul 3.7. Indicele PiPD (mm) intre cele 2 grupuri (Valoarea medie + ES)

Perioada examinarii
PiPD (mm) Initial 2 luni 6 luni
Grupul de studiu 5.19+0.96 428 £0.83# | 425+ 0.87#
Grupul de control 4.98 + (.88 4.07 £0.86# | 4.15+£091#

Nota: Veridicitatea diferentelor intre grupul de studiu comparativ cu grupul de control: *—p < 0.05;
Veridicitatea diferentelor intre acelasi grup la diferite intervale de timp :#p < 0.05;

In tabelul 3.8. sunt prezentate rezultatele analizei microbiologice pani la tratament, la 2 si
respectiv la 6 luni. Cantitatea microbiana a fost exprimati in logaritmi zecimali (Nr. Copii /Intr-o

unitate de proba).
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Tabelul 3.8. Rezultatele microbiologice (PCR). Prezenta Parodontopatogenilor

Lg Nr. copii /intr- Initial 2 luni 6 luni

o0 unitate de Grupul de | Grupul de | Grupul de | Grupul de | Grupul de | Grupul de
probi; M+m studiu control studiu control studiu control
Cantitatea totala | 7.04+0.99 7.14+0.97 | 4.70+1,01 4.70+0,84 | 5.12+1.03 5.05+0.84
bacteriana # # # #
Actinobacillus 3.98+1.71 4.18+1.94 | 2.30+1.10 | 2.20£1.25 | 2.46+1.23# | 2.3+1.29
actinomycetem- # # #
comitans

Porphyromonas 5.30+1.66 5.52+1.74 | 2.62+0.19# | 3.02+1.38 | 2.59+1.54* | 3.2+1.41
gingivalis # # #
Prevotella 3.02+1.73 2.90+1.37 | 2.5+1.38# 1.98£1.09 [ 3.06=1.50 2.5+1.26*
intermedia *#

Tannerella 5.30+1.31 5.65+0.96 | 3.10+1.24* [ 3.73+1.04 | 3.34+1.27* | 3.99+0.96
forsythensis # # # #
(Bacteroides

forsythus)

Treponema 4.26+1.83 4.66+1.55 | 2.16+£1.27# | 2.36+1.42 | 2.66+1.45# | 2.42+1.48
denticola # #
Candida albicans | 0.49+1.17 0.81+1.36 [ 0.17+0.53* | 0.57+0.96 | 0.30+0.68* | 0.68+1.18

Nota: Veridicitatea diferentelor comparativ cu grupul de control: *—p < 0.05;
Veridicitatea diferentelor intre acelasi grup la diferite intervale de timp :#—p < 0.05;

In ambele grupuri la etapele initiale ale studiului nu au fost diferente semnificative.

Initial cele mai des intilnite bacterii au fost 4 4, PG, PI, TF, T D.

Dupa 2 luni cantitati semnificativ mai mici ale bacteriilor au fost intilnite in ambele

grupuri la toate speciile bateriene (P G, TD, A A, P I, TF, CA). In grupul de studiu semnificativ
mai mult s-au redus 7F (p = 0.03) si CA (p = 0.004), iar in grupul control P/ (p = 0.015).

La 6 luni dupa tratment s-a observat o reducere semnificativa statistic a cantitatii a doua

bacterii din complexul rosu (dupa Socransky): PG (p = 0.004), TF (p = 0.003), in grupul de

studiu, iar in grupul de control au scazut semnificativ doar P/ (p = 0.08).

Nu au fost gasite corelatii semnificative Intre indicii BoP si speciile bacteriene depistate.
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Tabelul 3.9. Rezultatele determindrii cantitatii citokinelor (pg/ml)

Denumirea
variabilei Initial 2 luni 6 luni
(pg/ml) Grupul de | Grupul de | Grupul  de | Grupul de | Grupul de | Grupul de
studiu control studiu control studiu control
1L-18 36.49+7.88 | 36.2£6.37 | 21.38+4.64# | 21.99+4.34 | 24.08+4.58# | 24.37+4.41#
#

IL-6 5.96+1,04 6.22+1.17 | 4.05+1.22# 4.35+1.42# | 3.71+1.21# 3.95+1.28#
TNF-a 46.72+5.78 | 46.73+6.1 | 36.13+3.81# | 34.7£4.31# | 34.26+£3.28# | 32.82+3.43

1 #
IL-10 6.45+1.16 6.53+1.26 | 7.88+1.87# 7.85+1.60 8.57+1.48# 8.47+£1.38#
1L-4 6.66+0.96 6.66+0.90 | 9.79+2.36# 9.4242,50# | 11.08+2.37# | 10.63+2.39#

Nota: Veridicitatea diferentelor comparativ cu grupul de control: *—p < 0.05;

Veridicitatea diferentelor intre acelasi grup la diferite intervale de timp :#—p < 0.05;

Diferente semnificative din punct de vedere al nivelului interleukinelor, intre GC si GS
nu au fost determinate la nici o etapa al studiului.

Deoarece rezolutia procesului inflamator nu s-a petrecut la nici unul din grupuri, atét la
pacientii diagnosticati cu mucozitd, cat si cei cu periimplantitd, ne-am propus sd analizam
diferentele intre indicii clinici, radiologici, microbiologici si imunologici in dependenta de
rezultatele tratamentului.

Astfel in studiul am analizat nostru rezultatele in dependentd de stabilitatea clinica
conform noii definiri, formandu-se 2 grupuri dupa tratament: grupul stabil clinic (GSC) — cu
status periimplantar sanatos si grupul instabil clinic (GIC) - cu status periimplantar afectat de
procesul inflamator.

Desi in literatura de specialitate prezintd diverse definiri ale APi, majoritatea clinicienilor
si cercetatorilor accepta ca rezultatul stabil si/sau acceptabil dupa tratamentul peri-implantitei nu
trebuie sa prezinte sangerare la sondare sau supuratie, imbunatatire sau cel putin o adancime de
sondare nu mai mare 5 mm si nici o pierdere suplimentara (continud) a osului alveolar [137].

Statusul periimplantar sdnatos a fost definit pentru prima datd in clasificarea comuna
acceptatd in 2017 la Chicago de consensul dintre Federatia Europeanda de Parodontologie si
Asociatia Americand de Parodontologie prezentate in cadrul Europerio 9.

Rezolutia totald a procesului inflamator la 6 luni s-a petrecut la 50 % din pacientii

diagnosticati cu periimplantita si 74 % din cei cu mucozita.
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Fig. 3.3. Determinarea calculelor radiologice pe RC (mezio-distal) in dependenta de stabilitatea
Valoarea medie a resorbtiei osoase deii:l:r;ciilllate pe RC in GIC a fost 2.44 + 0.88 mm, iar
in GSC a fost 2.17 + 0.92 mm, cu o diferentd medie de 0.27 + 0.16 mm, p = 0.1 (fig.3.4).
Valoarea medie initiald a PiPD la pacientii din GIC a fost egala cu 5.69 + 0.81 mm, iar la
cei din GSC a fost egalad cu 4.73 + 0.80 mm, cu o diferentd medie de 0.95 £ 0.14 mm, p < 0.001
(tabelul .3.10). La 6 luni valoarea medie a PiPD la pacientii din GIC a fost egald cu 4.97 + 0.71
mm, iar le cei din GSC a fost egald cu 3.76 + 0.66 mm, cu o diferentd medie de 1.21 &+ 0.12 mm,
p <0.001.

Tabelul 3.10. Determinarea valorilor adincimii de sondare periimplantara (PiPD)-media si
mediana, in dependenti de stabilitatea clinica

PiPD (mm) GIC GSC
Media 5.69 4.73
SE 0.11 0.09
Mediana 6.0 5.0
Minim 4.0 3.0
Maxim 8.0 6.0

La pacientii din GIC mediana a avut valoarea 6.0 mm, cu valori minime de 4.0 mm si
valori maxime de 8.0 mm, iar la pacientii din GSC mediana a avut valoarea 5.0 mm, cu valori

minime de 3.0 mm si valori maxime de 6.0 mm.
Indicele mBI a fost mai mare in GIC de 2.15 £ 0.59 fatd de 1.50 +0.57 in GSC, p < 0.001,
(tabelul 3.11).
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Tabelul 3.11. Determinarea valorilor indicelui de singerare modificat (mBI)-media si mediana, in
dependenti de stabilitatea clinica

mBI GIC GSC
Media 2.15 1.50
SE 0.08 0.06
Mediana 2.00 1.00
Minim 1.00 1.00
Maxim 3.00 3.00

De asemenea reducerea indicelui mBI a fost semnificativ mai mare, p < 0.001, in GSC.
In tabelul 3.12. sunt prezentate rezultatele modificarilor cantititii citokinelor in dependentd de
stabilitatea clinica.

Tabelul 3.12. Determinarea cantititii citokinelor in dependenta de stabilitatea rezultatelor obtinute

Denumirea Rezultatul clinic Perioada Media = DS
variabilei (pg/ml)
1L-18 Stabil Initial 33.22+5.35
2 luni 19.54 £ 3.56
6 luni 22.20 £ 3.66
Instabil Initial 41.90 + 6.50*
2 luni 2542 £3.36*
6 luni 27.75£3.51*
IL-6 Stabil Initial 5.47+0.73
2 luni 3.32+£0.62
6 luni 2.99 + 0.53
Instabil Initial 7.18£0.76*
2 luni 5.72£0.72%
6 luni 5.29+£0.64*
TNF-a Stabil Initial 43.73 £2.99
2 luni 3438 £4.06
6 luni 32.57+3.11
Instabil Initial 51.93 +£6.18*
2 luni 37.33 £3.50*
6 luni 3523 +£3.31%*
IL-10 Stabil Initial 7.09 +£1.08*
2 luni 8.42 +1.56*
6 luni 9.13£1.12*
Instabil Initial 5.45+0.53
2 luni 6.91 £1.62
6 luni 7.46 £ 1.28
1L-4 Stabil Initial 7.13+£0.71*
2 luni 11.1+£1.19*
6 luni 12.5+0.97*
Instabil Initial 5.83 £0.64
2 luni 6.87 £1.35
6 luni 8.0+0.97

Nota: Veridicitatea diferentelor comparative intre grupuri: *—p < 0.05;
L )4 grup p
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Testul z-student a identificat ca nivelul IL-1B (dif. mdie: 5.55, 95 % CI: 4.22, 6.87, p <
0,001), IL-6 (dif. medie: 2.3, 95 % CI: 2.08, 2.51, p < 0.001) si TNF-a (dif. medie: 2.65, 95 %
CI: 1.48, 3.82, p <0.001) au fost determinate in cantitati semnificative statistic mai mici in GSC
fata de GIC la 6 luni.

Testul nonparametric al medianei a identificat ca nivelul IL-18, TNF-a, IL-6 au fost
initial mai mari in situsurile care la 6 luni corespundeau GIC (p < 0.001).

Rezultatele microbiologice au determinat diferente semnificative intre GIC si GSC la

toate etapele studiului la nivelul A4, PG, TF, TD, si CTB
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Fig. 3.4. Determinarea AA, PG, PI, TF, TD, CA, CTB in functie de stabilitatea clinica dupa 6 luni

La 6 luni urmatoarele cantitati bacteriene au fost In cantitati mai mici in GSC fata de
GIC: 44 (dif. medie: 0.83, 95 % CI: 0.39, 1.27, p < 0.001), PG (dif. medie: 2.1, 95 % CI: 1.68,
2.51, p <0.001), 7F (dif. medie: 1.22, 95% CI: 0.85, 1.60, p < 0.001) 7D (dif. medie: 1.39, 95 %
CI: 0.9, 1.87,p <0.001).

La 6 luni suma CTB a fost s-a micsorat semnificativ in GSC (4.88 £ 0.94) comparativ cu
GIC (5.44 £0.94), p=0.001.

Analiza tabelului 2x2 a identificat ca analiza ICI in lichidul santului periimplantar, in
raport cu definirea stabilitatii clinice, poate servi ca test de sensibilitate pentru a determina
insuccesul tratamentului de 0.76 si specificitate de 0.88 de a identifica rezultatele stabile.

......

ajutorul curbei ROC la etapa initiald de diagnostic.
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Tabelul 3.13. Calculul sensibilitatii si specificitatii in dependenta de stabilitatea clinica

Tipul interleukinei Sensibilitate Specificitate
IL-1B (37,1 pg/ml) 71.7 72.5
IL-6 (6,45 pg/ml) 73.9 86.3
TNF-a (46,25 pg/ml) 73.9 73.8
ICI (1,5) 76.1 88.7
1,8
1,6
1,4
1'2 \/
1 —GSC
08 em—GIC
0,6
0,4
0,2
0
initial 2 luni 6 luni

Fig. 3.5. Valorile indicelui citokinic integral (ICI) la etapa de diagnostic dupa stabilitatea clinica la
6 luni

Valoarea medie a ICI in GIC a fost de 1.60 + 0.17, iar in GSC 1.32 £+ 0.15 a fost initial
determinat in lichidul santului gingival, p < 0.001.

Valoarea medie a ICI in GIC a fost de 1.07 £ 0.12, iar in GSC 0.94 + 0.09 a fost
determinat in lichidul santului gingival la 2 luni, p < 0.001.

Valoarea medie a ICI in GIC a fost de 1.11 + 0.09, iar in GSC 1.01 + 0.08 a fost
determinat in lichidul santului gingival la 6 luni, p < 0.001.

O analiza suplimentara nu a demonstrat o diferentd intre metodele de tratament analizate
in studiu 1n raport cu ICI (p - variaza, p = 0.39 initial, p =0.54 la 2 luni si p = 0.71 la 6 luni).

Prin corelarea bacteriilor cu citokinele dupa tratament la ambele grupuri, am determinat
ca nivelul IL-1pB a fost corelat cu TF (Rxy 0.51, p = 0.0001), PG (Rxy 0.45, p = 0.0001) si 7D
(Rxy 0.29, p = 0.001). Nivelul IL-6 a fost corelat cu TF (Rxy 0.44, p = 0.0001 ), PG (Rxy 0.51, p
= 0.0001) si 7D (Rxy 0.349, p = 0.0001). Nivelul IL-10 si IL-4 n-a fost corelat pozitiv cu nici

una din aceste bacterii.
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Caz clinic:

Pacienta B.E., a.n.1982.
Acuze: dureri periodice si discomfort la periaj in regiunea dintilor 36 si 37, prezenta eliminarilor

purulente la palpare.

Diagnostic: Periimplantita in jurul implantului din regiunea dintelui 36.

b. Edem si hiperemie in tesuturile adiacente implantului regiunea d. 36 si 37.
Determinarea indicelui de placa (mPI)

d. Etape ale igienizarii profesionale
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f. Efectuarea anesteziei si colectarea probelor pentru examenul microbiologic (papire de
culoare verde) si citokinic (papire de culoare neagra)

h. Aspectul clinic al tesuturilor moi periimplantare dupa interven‘gie
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1. Determinarea indicilor clinici si colectarea probelor la 6 luni
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m. Parodontograma dupa modelul Universitatii din Bern (Elvetia)

Sinteza capitolului 3. Analiza radiologica a determinat lipsa diferentelor semnificative
statistic Tn grupul de studiu (2.32 + 0.91 mm) fata de cel de control (2.21 + 0.92 mm) atat initial,
p > 0.05, cat si dupa 6 luni de tratament (2.56 = 0.94 mm fatd de 2.44 + 0.90 mm), p > 0.05.
Calculul resorbtiei osoase, in jurul implantelor diagnosticate cu afectiuni periimplantare, au
demonstrat valori care nu difera semnificativ statistic Tn directie mezio-distala pe radiografiile de
contact (2.27 £ 0.91mm) si pe CBCT (2.32 + 0.87 mm), p > 0.05, pe cand in directie vestibulo-
orala pe CBCT (3.12 + 1.17 mm) resorbtia osoasd este mai mare, atat fata de RC, cat si pe CBCT
mezio-distal (p < 0.05). Micsorarea indicilor clinici mPI (GS 0.47 + 0.53, iar GC 0.42 £ 0.49) si
PiPD ( GS 4.25 + 0.87, iar GC 4.15 £ 0.91) au fost asemanatoare intre grupul de studiu si cel de
control, (p > 0.05), in timp ce indicele clinic mBI (GS: 0.36 £ 0.57, iar GC: 0.61 = 0.81) la 6 Iuni
a cunoscut o reducere mai mare In GS, p = 0.045. Testul ParodontoScreen a permis evaluarea
calitativa si cantitativd a germenilor patogeni, care nu diferd semnificativ intre loturi pana la
tratament. La 2 luni in ambele grupuri a avut loc micsorarea CTB, PG, TD si AA (p > 0.05), insa
s-a determinat o scadere semnificativa mai mare a 7F, CA in GS ( p < 0.05) si a PI in GC (p <
0.05), insa cu o crestere a PG la 6 luni in GC fata de GS (p < 0.05). Nivelul interleukinelor pro-
si anti-inflamatorii au fost asemanatoare intre grupul de studiu si cel de control, atat initial cat si
la 2 si respectiv 6 luni (p > 0.05). Indicii clinici determinati (mBI, PiPD si mPI) au avut valori
medii mai mari In Grupul instabil clinic, atit in faza initiala cét si la 2 luni si respectiv 6 luni fata
de Grupul stabil clinic (p < 0.05). Initial indicele citokinic integral si citokinele pro-inflamatorii
(TNF-a, IL-6 si IL-1B) au avut valori mai mari in grupul instabil clinic (p < 0.05), In timp ce
citokinele anti-inflamatorii (IL-4 si IL-6) au fost mai mari In grupul stabil clinic. Cantitatea
totald bacteriand si a parodontopatogenilor studiati a fost semnificativ mai mare in grupul

instabil clinic fata de grupul stabil clinic (p < 0.05).
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4. SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Dupa noua definire a Federatiei Dentare Internationale "sanatatea orala include: abilitatea
de a vorbi, de a zadmbi, de a mirosi, de a gusta, de a atinge, de a mastica, de a Inghiti si de a
transmite o gama de emotii prin expresii faciale, cu incredere, fara dureri, disconfort sau boli ale
complexului craniofacial”. Acestea sunt amenintate in principal de carie si boala parodontala,
care rezultd cu edentatii [67].

Desi incd este costisitoare, predictibilitatea, functionalitatea si durabilitatea implantelor
dentare, acestea reprezintd deseori prima optiune terapeutica in restaurarea edentatiilor [2, 3, 11].

Tratamentul edentatiei partiale sau totale prin restaurari cu suport implantar este o0 metoda
eficientd de refacere a functionalitatii si esteticii, rezultatd si de evolutia din ultimii ani in
domeniul sistemelor de implanturi, a conceptelor, tehnicilor chirurgicale si protetice [194].

Odata cu cresterea numadrului de implante inserate, sporeste incidenta si prevalenta
afectiunilor periimplantare, care pot compromite starea de sanatate orala [2, 3].

Expunerea titanului permite glicoproteinelor din saliva sa adere la suprafata acestuia.
Concomitent incepe procesul dinamic de colonizare microbiand si formare a biofilmului, care
este mixt, nespecific si dominat de bacteriile Gram-negative anaerobe. Fiind factori flogogeni
exogeni biologici, acestea provoacd inflamatia printr-un mecanism complex care depinde de
patogenitatea de specie si agresivitatea individuald a microorganismului [8].

Dezvoltarea procesului inflamator periimplantar, similar afectiunilor parodontale, are un
impact negativ la nivelul starii sistemice, indeosebi asupra sistemului cardio-vascular [7].

Pierderea implantelor dentare se pot solda cu complicatii si consecinte financiare, de timp

si uneori de ordin legal [2].
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Fig. 4.1. Caz clinic care prezinti atrofia osoasa severa la mandibuli in urma evolutiei
periimplantitei (a, b, c):
a. OPG cu periimplantitd forma grava la mandibula, cu resorbtie osoasd mai mare de 1/2 implant.
OPG cu deficienta osoasa severd, rezultatd dupa explantarea implantelor.
c. Aspecte clinice ale atrofiei severe la mandibuld si reabilitarea edentatiei partiale cu ajutorul
protezei partial mobilizabile.

In ultimii ani tot mai multi cercetitori sustin ci medicina viitorului in managementul
bolilor cronice este medicina celor 4P: Preventie, Predictie, Participare si Personalizare. Cafiero
et al. (2013) descrie pe larg aceasta directie In parodontologie si necesitatea utilizarii unor
metode de diagnostic moderne, care sa permitd determinarea factorilor de risc, diagnosticul
precoce si respectiv predictibilitatea tratamentului [19, 193, 197].

Acestea ar putea ajuta practicienii in adoptarea solutiilor adecvate si mentenanta
rezultatelor 1n timp al tratamentului implanto-protetic [2, 3, 51, 57, 99].

In prezent existi un singur protocol recomandat in managementul afectiunilor
periimplantare CIST, propus de Lang ef al. in baza resorbtiei osoase determinatd radiologic si
indicilor clinici: indicele de sangerare la sondare (BoP), adincimea de sondare a spatiului
periimplantar (PiPD), prezenta supuratiei, indicele de placa [99, 100, 125, 126].

Pe parcursul anilor diverse studii experimentale si clinice au determinat particularitatile
structurale ale tesuturilor periimplantare care difera intre subiecti, respectiv susceptibilitatea
difera individual de la o persoana la alta [6, 10, 46].

Afectiunile periimplantare decurg asimptomatic, cu comportament agresiv $i curs
progresiv. Lipsa sindromului algic impiedica pacientii sa se adreseze in fazele initiale [2, 19, 29,

73, 99].
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C.

Fig. 4.2. Caz clinic care evidentiazi evolutia rapida a procesului inflamator in tesuturile adiacente
implantului dentar:
a. Radiografie panoramicd preoperator inserdrii implantelor la maxild. La mandibula se evidentiaza
resorbtie osoasa in jurul implantelor.
b. CBCT cu periimplantita forma grava rezultatd cu explantarea implantelor reg. d. 46 si 47 - 5 ani
mai tarziu.
c. Atrofie severa la mandibuld rezultata dupa explantare.

Studiile epidemiologice din domeniu au demonstrat diverse rate de prevalentd a APi.
Aceasta se datoreaza diversitdtii definirii acestor afectiuni [51].

Noua clasificare comuna adoptata de cétre Asociatia Americand de Parodontologie si
Federatia Europeand de Parodontologie, are scopul sa inlature aceste diversititi si determina
stabilirea diagnozei in baza BoP, resorbtiei osoase si PiPD in comparatie cu starea initiald care
corespunde cu fixarea lucrarii protetice [43, 132, 157].

Cresterea continud a PiPD nu poate fi determinata fatd de valorile de dupd formarea
spatiului biologic, deoarece nu exista un protocol obligatoriu de sondare a santului periimplantar

dupd fixarea lucrdrii protetice. Astfel diferentierea dintre statusul periimplantar sanatos,
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mucozitd si periimplantita se efectueaza cel mai des doar in baza BoP si resorbtiei osoase.

In cadrul Workshop-ului 6, 7 si 8 al EFP s-a determinat stabilirea diagnozei in cazul
lipsei unei radiografii initiale utilizand calculul resorbtiei fiziologice. Aceasta la randul ei poate
fi precoce sau tardiva [83,126]. Resorbtia timpurie osoasd apare pand la insertia constructiei
protetice [18].

Determinarea pierderii osoase radiologice periimplantare este instrumentul de baza in
diferentierea diagnosticului intre periimplantitd si mucozita, alaturi de BoP [99, 150].

Radiografia de contact nu este obligatorie dupd fixarea lucrarii protetice pe implante.
Uneori pentru obtinerea RC este imposibil de obtinut un paralelism si o perpendicularitate n
timpul efectudrii acesteia in zonele greu accesibile, de aceea este rareori efectuatd in practica
zilnica la aceasta etapa de tratament.

Migrarea activa si lipsa unor programe de asigurare nationald obligatorie in stomatologie,
care sd impuna pacientii sa efectueze controlul profilactic de mentenantd, de asemenea nu permit
medicului stomatolog sd-i monitorizeze in timp si sd determine nivelul resorbtiei osoase reale,
pentru individualizarea tratamentului propriu-zis in baza unui diagnostic corect [29, 126].

Mai mult ca atat pentru imbunatatirea calitatii serviciilor si accesibilitatea studierii
radiologice tridimensionale a sistemului stomatognat, tot mai multi medici stomatologi prefera sa
consulte pacientul primar in baza CBCT, atunci cand acesta la examenul clinic prezintd semne
clinice inflamatorii in jurul lucrérilor protetice pe implante. Utilizarea RC permite doar evaluarea
resorbtiei osoase mezio-distal. Totusi In majoritatea studiilor clinice si epidemiologice,
determinarea resorbtiei ososase si stabilirea diagnozei a fost efectuatd in baza radiografiei de
contact, asemeni studiului nostru. Analiza clinica a utilizarii CBCT 1n determinarea leziunilor
osoase periimplantare este limitata n literatura de specialitate [157].

Diversi autori descriu eficienta utilizarii CBCT in evidentierea resorbtiei osoase atat
mezio-distal, cat si vestibulo-oral unde putem determina lipsa suportului osos chiar si in directia:
miscarilor masicatorii, actiunea muschilor limbii si efectuarea periajului dentar etc.

Pana la introducerea CBCT in anul 1998, vizualizarea tridimensionald a tesutului osos 1n
chirurgia oro-maxilo-faciala fost dominatd de tomografia computerizatd conventionald (CT).
Doza de expunere mare si prezenta artefactelor in jurul implantelor dentare au limitat utilizarea
acesteia in monitorizarea pierderii osoase periimplantare [126].

CBCT 1in comparatie cu CT, presupune o doza de expunere mai mica si prezenta mai
putin severa a artefactelor, astfel ea a Inceput sa fie utilizatd pentru analiza ofertei osoase, starea
articulatiei temporo-mandibulare (ATM), vizualizarea defectelor parodontale, dimensiunea

spatiului periodontal [126].
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Kuhl ef al. (2016) au analizat pe cadavrele umane tehnicile bidimensionale cum ar fi:
radiografia panoramica (RP) si de contact (RC), sau tridimensionale precum: CT si CBCT, de
determinare morfologica a tesutului osos periimplantar. Ei au determinat o sensibilitate egala
intre RC si CBCT 1in jurul defectelor de 1 mm si 3 mm. RC rdmane a fi recomandata a fi o
metodd favorabild pentru evaluarea osoasd in jurul implantelor si a respecta tendinta de a
micsora expunerea la radiatii. Cele mai mici performante s-au obtinut cu ajutorul CT, datoritd si
artefactelor [126].

Hermann et al. (2001) au demonstrat o 1nalta corelare intre evaluarea nivelului osos in
jurul implantelor neafectate de periimplantitd, pe radiografiile retro-alveolare si rezultatele
histologice [126].

In contradictiec Garcia-Garcia et al. (2016) analizand diferenta dintre radiografiile de
contact obtinute preoperator si masurdrile intraoperatorii, au obtinut diferente semnificative spre
apical in timpul interventiei ceea ce demonstreaza ca rezultatele acestora nu sunt predictibile,
astfel resorbtia osoasd fiind mai mare. Alti autori specifica faptul cd in cazul RC pierderile
osoase mici nu pot fi depistate in fazele initiale si nu pot fi prevenite [126].

Serino et al. (2016) au demonstrat ca masurarile pe RC sunt subestimate in comparatie cu
calculele clinice in timpul tratamentului chirurgical Tnsd mai putin decat in studiul precedent, 1.3
mm (SD + 1.3 mm) fatd de 0.6 (SD £ 1.8 mm) [165].

Grondahl et al. (1998) argumenteaza ca demineralizarea si pierderea suportului osos sunt
factorii care pot influenta negativ acuratetea masurarilor radiologice [125].

Intr-un studiu experimental, la ciini, Ritter L. e al. (2014) au determinat ca resorbtia
osoasa mezial si distal a fost demonstrata prin date similare intre CBCT si radiografia intraorala
de contact (RC), subestimate fatd de calculele histomorfometrice. Pe de alta parte masurarile pe
CBCT a nivelului osos vestibular, grosimea osoasa orala si lungimea implantului au fost corelate
cu cele histomorfometrice [126]. CBCT ne ofera informatii asupra starii osului periimplantar nu
doar mezial si distal, dar si bucal si lingual/palatinal, In directie orizontald si verticald ceea ce
face sa fie net superioara celorlalte metode.

Dos Santos Corpas ef al. (2010) de asemenea intr-un studiu experimental, la purcelusi, au
determinat o corelare semnificativd a dimensiunilor defectului osos periimplantar intre RC si
sectiunile histologice (r = +0.7, p < 0.01), si respectiv asemanatoare cu CBCT (r=+ 0.61 , p <
0.01) [125, 126].

Dave et al. (2012) intr-un studiu experimental pe coaste de bovine au determinat ca RC
este mai utila In diagnosticul defectelor oasoase mai mici de 0.35 mm. Odata ce dimensiunea

defectului creste pana la 0.675 mm, nu exista diferente intre RC si CBCT [48].
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Kamburoglu et al. (2014) analizand in vitro defectele intaosoase cu diferite cAmpuri de
vedere cu CBCT, au determinat o corelare semnificativa statistica (p < 0.001) intre masurarile
fizice si cele de pe CBCT [126].

Shiratori ef al. (2012) au determinat pe modelul craniului uman cad nu exista diferente
intre masurdrile efectuate bucal, de la gitul implantului pind la primul contact osos intre CBCT si
cele directe. Astfel autorii considerda CBCT a fi o metoda precisd de masurare a volumului osos
vestibular [126].

Mai multe studii arata ca rezultatele radiografiei de contact au anumite limitari cum ar fi:
limitarea informatiei nivelului leziunii osoase doar in zonele interproximale, corectitudinea
rezultatelor a fost influentata de factorii tehnici, cum ar fi unghiul razelor X. Acesta poate varia
deoarece este dificila obtinerea unui paralelism strict Intre senzor si implant [126].

Modificarile radiologice pe parcursul studiului nostru pe RC au fost nesemnificative
statistic intre grupuri atat initial, precum si la 6 luni de tratament, p > 0.05. Aceasta se datoreaza
si timpului scurt al cercetarii.

Conform studiului efectuat de Schwarz et. al (2007) periimplantita experimentala indusa
prin ligaturare la caini indica configuratie si dimensiunea leziunii osoase asemanatoare cu cele
aparute ca urmare a distructiei osoase adiacent implantelor la subiecti umani, majoritatea fiind
dominate de resorbtia circulara fard dehiscentd, descrisd si de alti autori atat in perioada de
osteointegrare a implantelor, cat si dupa incarcarea implanto-protetica. Aceasta poate fi explicata
prin particularitatile structurale ale tesuturilor periimplantare. Totusi rezultatele acestui tip de
resorbtie diferd de la 86.6% in periimplantita experimentald fata de 55.3% la pacienti in timpul
interventiilor chirurgicale, desi numarul de subiecti a fost unul mic in acest studiu. Studii
prospective de instalare si progresie naturald a periimplantitei nu sunt determinate in literatura
din motive etice [160].

In cadrul unei conferinte de consens (Roma 2016), Albrektsson e al. au determinat ci
multitudinea factorilor etiologici al afectiunilor periimplantare nu pot fi comparate cu
periimplantita experimentald prin ligaturare. Factori ce tin de tipul implantului, experienta
medicului, susceptibilitatea pacientului, protocolul de tratament, supraocluzia, nivelul igienei
orale si mentenanta, de asemenea influenteaza resorbtia osoasd marginala [29].

Golubovic et al. (2012) au determinat corelare semnificativa statistic dintre masurarile pe
CBCT si cele histologice, cat si configuratia defectului. Rezultatele se aseamana cu cele obtinute
de Schwarz et al. (2011), care specificd ca acuratetea CBCT poate fi afectatd de prezenta
materialului de augmentare radioopac, tehnica fiind mai sigura in evaluarea pretratament a

defectelor osoase periimplantare decat rezultatele acestuia [68].
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In studiul nostru rezultatele demonstreazi ci resorbtia osoasi nu este uniformi si
circulara la toti subiectii inclusi in studiu. Astfel in directie vestibulo-orala valoarea medie s-a
determinat a fi mai mare de la 3.12 = 1.17 mm V-O, fatd de 2.27 + 0.91 mm M-D, ceea ce ¢ in
contradictie cu resorbtia circulard descrisd in cazul periimplantitei experimentale. Raportul dintre
resorbtia osoasd In directie vestibulo-orala determinata pe CBCT si cea mezio-distala masurata
pe CBCT sau RC este mai mare in mucozite (1.63) decat in periimplantite (1.23). Resorbtia
osoasa initiald este mai pronuntata in directie vestibulo-orala si difera fatd de resorbtia avansata,
care are o tendinta spre un aspect circular.

S-a determinat o prezentd a leziunii osoase cea mai mare in zona vestibulara, care poate fi
influentatd si de oferta acesteia de pand la implantare, vascularizarea, calitatea tesuturilor moi si
directia actiunii muschilor masticatori.

In urma studiului efectuat masurarile radiologice obtinute in directie mezio-distald cu
ajutorul radiografiilor de contact nu difera semnificativ de cele obtinute cu ajutorul CBCT, insa
sunt statistic semnificativ mai mici, in sens vestibulo-oral, p < 0.05.

S-a determinat cd in 40 % cazuri resorbtia osoasd mai mare vestibular, ar fi schimbat
diagnosticul din mucozitd in periimplantita, chiar si dupa criteriile ideale recomandate de EFP si
Asociatia Americani de Parodontologie. In cazul lipsei unei radiografii anterioare efectuate la 1
an de la incarcare, pentru stabilirea diagnozei sa se scadd valoarea mai mare sau egal cu 3 mm,
care sa includa atat resorbtia fiziologica, cat si pragul erorii masurabile pe radiografie in mediu
de 0.5 mm.

Astfel cunoasterea prezentei unei resorbtii osoase mai mari decat resorbtia fiziologica,
sau decat masurarile efectuate pe radiografia initiala dupd fixarea lucrdrii protetice pe implante,
nu doar mezio-distal, dar si vestibulo-oral care a fost demonstrata in studiul nostru poate permite
stabilirea precoce a diagnosticului de periimplantita, chiar daca pe celelate directii mezio-distal
resorbtia osoasd este mai micd, incluzandu-se in limitele fiziologice descrise in literatura de
specialitate. Aceste rezultate confirma necesitatea efectudrii unui CBCT initial la adresarea
pacientului cu lucrari protetice pe implante. Analiza complexa, tridimensionald a anatomiei
leziunii osoase poate fi un factor critic in stabilirea diagnosticului corect si managementul
directionat al tratamentului. Mai mult ca atit in urma tratamentului implanto-protetic in cazul
reabilitarilor orale complexe permite analiza pozitiei condilului articular, precum si adaptarea

implant/bont-protetic.
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Fig. 4.3. Caz clinic care demonstreaza, ca analiza resorbtiei osoase prezentate tridimensional
ghideaza tactica de tratment chirurgical:
a. Pacienta acuza lipsa dintilor 24 si 25 (anul 2013). Implant regiunea d. 47 prezintd semne initiale
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de resorbtie

b. Pacienta se adreseazd pentru explantarea implant regiunea d. 47 In anul 2016. Defect osos
circular cu resorbtie mai mare de 2 din lungimea implantului.

c. Prezenta peretilor ososi atat mezio-distal cat si vestibulo-oral se determina pe CBCT.

d. CBCT dupa tratamentul non-chirurgical si tratamentul chirurgical regenerativ.

In cadrul tratamentului APi, reviurile literare prezentate in cadrul workshop-ului EFP in
anul 2015 descriu ca este suficienta In cazul mucozitelor debridarea mecanica a placii bacteriene,
iar utilizarea adjuvanti a substantelor antiseptice nu au dus la imbunatitiri semnificative. in
cazul periimplantitelor dislocarea placii bacteriene trebuie insotitd de tratament antiinflamator
[149,155].

Metodele existente sunt eficiente in tratamentul non-chirurgical al afectiunilor
periimplantare. Desi tratamentul a rezultat cu imbunatatiri semnificativ statistice, cum ar fi
reducerea procesului inflamator prin diminuarea indicelui BoP, rezolutia totald a procesului
inflamator la toti pacientii nu a fost in nici un studiu [61].

Tratmentul non-chirugical al APi descris in datele literaturii de specialitate cu utilizarea
frecventd a antisepticelor si antibioticelor locale si sistemice, sporesc rezistenta microbiand, duc
la aparitia alergiilor si efectelor secundare la medicamente, iar costul ridicat si indisponibilitatea
in orice tard, necesitd cautarea unor noi substante antiseptice cu actiune bactericida, cu spectru
larg de actiune atat asupra florei Gram-pozitive, cat si Gram-negative, utile in tratamentul
afectiunilor periimplantare [168].

In prezent lipseste o metoda predictibila de tratament al periimplantitei [57].

O solutie alternativa, pentru imbunatatirea rezultatelor tratamentului conservativ al
afectiunilor parodontale si periimplantare, este aplicarea compusilor clorului, in special
hipocloritul de natriu [140].

Noi am studiat actiunea noului remediu medicamentos Perisolv in comparatie cu
tratamentul non-chirurgical clasic al APi, in baza diagnosticului stabilit conform noii clasificari:
BoP si resorbtia osoasa determinata radiologic.

Deoarece nu exista o delimitare clara intre Mi si Pi ca varietdti clince, Perisolv-ul a fost
utilizat atat in tratamentul mucozitei cat si periimplantitei. Acesta a fost utilizat in tratamentul
periimplantitei in studiul clinic de Roos Yansaker ef al. (2015) in care au fost evaluate rezultatele
clinice la 3 luni, si a stabilit cd nu existd un rezultat superior statistic fata de debridarea mecanica
conventionald in tratamentul non-chirurgical. Rezolutia completd a procesului inflamator nu s-a
obtinut complet la toti pacientii in nici un grup. Un alt studiu, prezentat de Vincenzo Iorio-
Siciliano et al. (2018) in cadrul EuroPerio 9 utilizand Perisolv in tratmentul Mi, au determinat

dupd 6 luni, un numar semnificativ mai mic al situsurilor cu indicele de sangerare la sondare
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pozitiv -29 in grupul tratat cu Perislov, fati de — 49 situsuri in grupul de control. in
contradictoriu Tnsd numadrul implantelor cu BoP negativ a fost 11 n grupul de control si 14 in
grupul tratat cu Perisolv [82, 140].

Datele literaturii sunt controversate privitor la eficacitatea compusilor pe baza de
hipoclorit de natriu in tratamentul APi. Pentru corectitudinea cercetarii executate noi am analizat
pe langa semnele clinice si radiologice, suplimentar testele microbiologice si imunologice, atat la
etapa de diagnostic, cat si pentru studierea eficacitatii acestui remediu medicamentos la diferite
perioade de timp.

Studiul nostru a demonstrat o imbunatatire semnificativa a igienei orale individuale, cat si
la nivelul situsului fiecarui implant (mPI) Intre faza initiala, peste 2 si 6 luni la ambele grupuri de
studiu, cat si intre GC si GS.

Rezultate similare au obtinut si de Schar ef al. (2013), atunci cand au studiat efectul
terapiei fotodinamice. In contrast cu acest studiu Renvert et al. (2009) comparand doud metode
de tratment non-chirurgical al periimplantitei au obtinut o ITmbunatatire a acestor indici de igiena
insd nesemnificativ statistic. Aceasta se datoreaza si motivarii, instrurii si inrolarii intr-un
program de mentinere ProFD [130, 152].

Media adancimii de sondare a fost nesemnificativa statistic Intre grupuri (p > 0.05) initial,
cat si la 2 si respectiv 6 luni.

In studiul nostru in ambele grupuri PiPD s-a redus semnificativ in primele 2 luni in
ambele grupuri de la 5.5 mm la 4.6 mm in GS si de la 5.6 mm la 4.6 mm. intre 2 luni si 6 luni nu
au avut loc modificari semnificative.

Roos Yansaker ef al. (2015) au determinat in periimplantite o reducere a medianei PiPD
de la 5.38 mm 1n grupul Test tratat cu Perislov la 3.63 mm, si de la 5.25 mm la 3.63 mm in
grupul de Control (p = 0.0007) tratat doar prin debridare mecanicd, nu au fost determinate
diferente semnificative Intre grupuri la 3 luni de tratament (p > 0.05) [140].

Renvert et al. (2006) au determinat o reducere de la 3.9 = 0.3 mm la 3.9 = 0.4 mm in
grupul tratat prin debridare mecanica cu ajutorul chiuretelor din carbon si prelucrare antiseptica
cu clorhexidina bigluconat, fata de 3.9 + 0.7 la 3.6 = 0.6 mm 1n grupul tratat cu antiobioticul
minociclina local [129].

Scwarz et al. (2006) au obtinut o reducere a PiPD de la 5.5 + 1.5 mm la 4.8 = 1.4 mm in
grupul cu periimplantite tratat prin debridare mecanica cu ajutorul chiuretelor de plastic si
tratament medicamentos cu clorhexidind bigluconat, iar in grupul tratat EYAG laser a obtinut o
reducere mai mare de la 5.4 mm la 4.6 mm dupa 6 luni de tratament [156].

Karring et al. (2005) nu au intregistrat o reducere a PiPD dupa 6 luni atat dupa debridarea
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mecanicd in tratamentul periimplantitei cu ajutorul chiuretelor de carbon, de la 6.2 + 1.6 mm la
6.3 £ 2.2, cat si dupa utilizarea sistemului ultrasonic Vector, de la 5.8 £ 1.1 mm la 5.8 £ 1.2 mm
[86].

Schar et al. (2013) utilizdnd terapia fotodinamicd ca adjuvant in tratamentul
periimplantitei au determinat o reducere de la 4.39 + 0.77mm la 3.90 = 0.78 mm la 6 luni, fatd de
grupul de control de la 4.19 £ 0.55 mm la 3.83 £ (.58 mm tratat de asemenea prin debridare
mecanica si ca adjuvant fiind utilizate microsferele de minociclind Arestin. O micsorare statistca
semnificativa s-a petrecut in ambele grupuri intre initial si final, p < 0.02, iar diferentele intre
grupuri au fost neinsemnate, p > 0.05 [40, 152].

Cercetdrile noastre au determinat ca o micsorare semnificativd a mBI a avut loc la 2 luni
in ambele grupe, unde in GC de la 1.68 = 0.69 1a 0.50 + 0.78 (p < 0,001), iar in GS de la 1.79 +
0.621a 0.31 £ 0.50 (p <0,001) fata de initial, insd nesemnificativ statistic Intre GC si GS la 2 luni
(p=0,10).

La 6 luni rezultatele s-au mentinut GS de la 0.31 = 0.50 1a 0.36 = 0.57 (p = 0,182), iar in
GC de 1a 0.50 + 0.78 la 0.61 £ 0.81 ( p = 0,051) fatd de 2 luni. Iar diferenta intre grupuri a fost
semnificativ mai mare in GS fatda de GC la 6 luni, p = 0,041, astfel utilizarea adjuvanta a
Perisolv-ului In GS a fost statistic superioard ca efectivitate in reducerea indicelui mBP in
comparatie cu metoda conventionald doar la 6 luni.

Blasi et al. (2014) au determinat o reducere semnificativd in toate cele 4 grupuri, dupa
debridarea mecanica in jurul implantelor diagnosticate cu Mi, p < 0.05, in timp ce diferenta intre
grupuri a fost nesemnificativa, p > 0.05 [40].

Imbunatatiri similare au fost obtinute si de Renvert ef al. (2006) utlizand ca adjuvant in
tratamentul non-chirurgical microsferele de minociclina Arestin [129].

Rezultatele studiului nostru au demonstrat o reducere a cantitdtii bacteriene totale studiate
atat in GS cat si GC, care ramane diminuata atat la 2 luni cat si la 6 luni in comparatie.

In GC de asemenea s-a determinat la 2 luni o descrestere a 44 cu 47,3 % fata de 42,2 %
in GS, p < 0.05. La 6 luni aceste modificari au rdmas neschimbate fiind de 44,9 % in GC si de
38,1% in GS. Aceste bacterii din grupul albastru au cunoscut o descrestere neasteptatd si la 6
luni, cunoscut fiind faptul ca au tendinta de recolonizare.

PG s-a redus cu 50,5 % in GC fata de 45,2 % 1n GS la 2 luni. si cu 42 % si respectiv 51,1
% la 6 luni, p <0.05.

T D de asemenea a fost redusd in GC cu 49,3 % la 2 luni si cu 48 % la 6 luni, In timp ce

in GS la 2 luni cu 49,2 %, iar la 6 luni cu 37,5 %, p < 0.05.
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TF a treia componenta din grupul rosu descris de Socranky, a prezentat o reducere
semnificativa statistic, p < 0.05, cu 33,9 % la 2 luni, si 29,3 % la 6 luni in GC, in timp ce In GS
cu4l % la2 luni si cu 36,9 % la 6 luni.

PI a fost redusa in ambele grupuri, cu 31,7 % in GC si respectiv cu 17,2 % in GS la 2
luni, si cu 13,7 % in GC, iar in GS a revenit la aceeasi cantitate.

CA desi a fost depistatd in cantitati mici, nu a fost in totalitate redusa nici in GC, nici in
GS.

CA desi s-a depistat in cantitdti mici in GS fatd de GC, ea s-a redus in GS cu 65,3 % si
29,6 % in GC la 2 luni, si cu 38,7 % 1n GS si cu 16 % in GC.

Prezenta CA in cantitdti mici sunt in contradictie cu studiul efectuat de Warneri, unde
aceasta a fost depistatd la pacienti in raport de 53 %, desi este o fungie saprofita a cavitatii
bucale si doar in anumite situatii ea devine patogena [197].

Reducerea mai mare a C4 in GS demonstreaza spectrul larg de actiune a hipocloritului de
natriu. Desi numarul de cazuri a fost mic (doar 10 pacienti) rezultatul e nesemniificativ statistic
si sunt necesare studii pe loturi mai mari.

Analiza medianei nu a determinat cantitdti diferite microbiene initial in studiul nostru, GS
si GC fiind create randomizat etc.

Jurczyk et al. (2016) in studiile n vitro au demonstrat ca gelul cu hipoclorit de sodiu
(Perisolv) actioneaza antimicrobian in special Tmpotriva speciilor gram-negative asociate cu
parodontita, precum si au descris capacitatea acestuia de a modifica matricea biofilmului [85].

In studiul nostru am determinat prezenta principalelor citokine pro-inflamatorii (IL-1p,
IL-6, TNF-a) si anti-inflamatorii (IL-10, IL-4), descrise in literatura de specialitate ce au un rol
in important in resorbtia tesutului osos, in jurul implantelor cu lucrarile protetice fixate prin
infiletare, diagnosticate cu mucozita si periimplantitd in baza examenului clinic si radiologic la
diferite etape de tratament [137]. Diferente semnificative intre GS si GC nu s-au determinat la
nici o etapd a studiului intre cantitatea citokinelor.

Pe parcursul cercetdrii nu au aparut efecte adverse, datoritd concentratiei mici a
hipocloritului de sodiu si cloraminelor in remediul medicamentos Perisolv, care nu este toxica,
actionand doar asupra tesutul degenerat, lasand intact pe cel sandtos.

In datele literaturii de specialitate nu s-au intalnit studii clinice care si analizeze
rezultatele microbiologice si imunologice ale hipocloritului de sodiu in tratamentul AP1, astfel nu
s-au putut compara direct rezultatele obtinute in studiul nostru cu alte studii.

Rezultatele obtinute ne demonstreaza perspectiva utilizarii si studierii compusilor clorului

atat din punct de vedere financiar cat si ca eficacitate in tratamentul afectiunilor periimplantare.
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Reducerea completd a procesului inflamator in jurul implantelor dentare nu a fost
obtinuta cu nici o metoda de tratament non-chirurgical descrise in literatura de specialitate, de
asemenea si In studiul dat noi nu am obtinut o rezolutie completa a procesului inflamator atat in
GS, cat si GC [56, 57]. Totusi reducerea semnificativa a indicilor clinici, comparativ mai mare
cu alte studii, se datoreaza si criteriilor de includere si excludere bine definite n raport cu
factorii etiologici descrisi.

Includerea subiectilor cu un indice de placa si de sangerare mai mic de 25 % pand la
tratamentul propriu zis, a dus la minimalizarea rezervoarului de bacterii parodontopatogene la
ceilalti dinti prezenti In cavitatea bucald. Acest lucru find demonstrat in numeroase studii precum
cd microorganismele din jurul dintilor, partial migreaza spre implantele dentare inserate [65,
189].

Includerea in studiu a pacientilor cu prezenta unei mucoase keratinizate > 2, au favorizat
pacientii in mentinerea igienei bucale la un nivel ridicat, dupd etapa de motivare cu explicarea
etiologiei si complicatiilor posibile in cazul evolutiei APi.

Implanturile necesitd prezenta in jurul lor a unui inel de mucoasd bogatd in fibre
circulare, care sa asigure izolarea etansd intre mediul cavitdtii bucale si tesuturile adiacente.
Astfel se porneste de la premisa ca doar prezenta unei MK, poate sa ne asigure o sigilare buna
periimplantara [97].

Particularitatile structurale demonstreaza ca raportul intre mucoasa si implant este mai
fragil in comparatie cu cel existent intre dinte si tesutul parodontal [39].

Implicatiile clinice asemanatoare sunt descrise si de un reviu al literaturii publicat in anul
2012, referitoare la impactul MK asupra starii de sdndtate periimplantara [89, 198].

S-au studiat diversi indici clinici asupra cdrora existd o ipotezd precum ca MK are o
anumitd influentd. Prezenta unei cantitdti suficiente a acesteia este necesard pentru a evita
acumularea de placa dentara, inflamatia periimplantara (in special sangerarea la sondare),
retractia mucoasei, resorbtia osoasa si discomfortul din timpul periajului dentar [99, 198].

Asociatia Europeand de Osteointegrare (EAO), dupd a 3-a Conferintda de Consens, a
publicat concluziile despre necesitatea unei MK periimplantare. Ei sustin ca lipsa MK poate fi
asociatd cu inflamatie periimplanatara mai mare, indeosebi in cazul pacientilor care nu sunt
inclusi In programe de mentenatd. De asemenea ea mai poate fi asociatd si cu recesia marginii
mucoasei periimplantare, care este mai accentuatd in mod special in primul an de la descoperire.
In acest sens EAO recomandi conservarea MK, iar augmentarea ei sa se efectueze in cazul in
care lipsa acestei mucoase provoaca durere sau discomfort pacientulului in timpul efectuarii

igienei orale, ceea ce duce la acumularea de placd dentard si ulterior la inflamatia periimplantara
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[46, 198].

Date contradictorii referitoare la tesuturile moi periimplantare sunt legate de adancimea

spatiului periimplantar, care sd asigure efectuarea igienei orale corecte. Studiile au demonstrat
imposibilitatea igienizarii individuale mai mult de 4 mm in profunzime, cu ajutorul metodelor
existente [46, 99].
O problemd o constituie zonele, unde cu scopul restabilirii esteticii, insertia implantului este
subcrestal, iar augmentarea tesuturilor moi, in zona papilelor interdentare creaza adancimi de
sondare mai mari de 8-9 mm [136]. Aici apare problema, deoarece bacteriile pot difunda in
aceste spatii si Incep sa devina anaerobe [46]. Se explica astfel necesitatea includerea pacientilor
in programe de mentinere, care ar permite monitorizarea nivelului igienei individuale ale
pacientului si ar putea permite luarea masurilor pentru a fi imbunatatita [164].

Diverse studii au demonstrat cd In perioada etapelor clinice de confectionare a
constructiei protetice modificarea latimii biologice periimplantare este cauzatd de numarul de
inserari sau dezinserdri ale componentelor protetice cu implantul. Ca rezultat survine migrarea
apicala a inelului fibro-conjunctiv periimplantar si respectiv are loc micsorarea volumului si
calitatii tesuturilor dure si moi. Astfel chiar daca in studiul nostru pacientii beneficiau de lucrari
protetice insurubate sau combinate (mixte), nu s-a recurs la inlaturarea acestora [194].

Despre avantajul lucrdrilor protetice insurubate fatd de cele cimentate a fost intens
dezbatut 1n literatura de specialitate. Sunt numeroase studii care descriu atat avantajele, cat si
dezavantajele restaurdrilor insurubate in raport cu cele fixate traditional [183,185,194].

Plusul major al lucrarilor protetice Insurubate ramane in posibilitatea de a dezinsera usor
piesa proteticd, cu scopul remedierii problemelor inflamatorii sau tehnice care apar la diferite
intervale de timp, de la inserarea protezei in cavitatea bucald sau cu scopul efectudrii igienizarii
profunde si eficiente [11].

Alt aspect pozitiv al restaurarilor fixate prin insurubare il reprezinta lipsa cimentului
reminiscent, deci si a riscului de aparitie a complicatiilor inflamatorii periimplantare datorate
percoldrii acestuia subgingival [183,185].

In studiul nostru nu am inclus restauririle cimentate. Chiar daci se iau masuri de
precautie in momentul fixarii, nu sunt putine situatiile clinice in care, in santul peri-implantar,
persista resturi de ciment. Consecintele sunt de obicei grave, fiind nevoie de indepartarea
restaurdrii protetice (uneori cu compromiterea acesteia) si o conduita terapeutica de suprimare a

manifestarilor patologice locale.
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Desi nu existd date concludente si studiile sunt limitate Tn privinta rolului factorului
genetic si al afectiunilor generale in dezvoltarea APi, noi am exclus pacientii cu afectiuni
sistemice decompensate si fumatorii cu mai mult de 5 tigéri pe zi.

Deoarece nu s-a obtinut rezolutia procesului inflamator in nici unul din grupuri, atat la
pacientii diagnosticati cu Mi cat si cei cu Pi am analizat dinamica indicilor clinici, radiologici,
microbiologici si imunologici in dependenta de stabilitatea clinicd la finalul studiului (6 luni
dupa tratment).

Conform datelor literaturii stabilitatea clinicd se manifestda prin BoP negativ, lipsa
resorbtiei osoase continue si micsorarea PiPD > 0.5 mm [136].

Situsurile tratate stabile clinic (GSC), care nu prezintd BoP si resorbtie osoasa continua
dupa 6 luni de la tratament, au corespuns cu definirea starii de sanatate periimplantard, introdusa
ca termen pentru prima datd in noua clasificare a APi in anul 2017. Daca aceste criterii nu au fost
indeplinite, rezultatul a fost definit ca clinic instabil (GIC).

Disparitia completd a semnelor clinice inflamatorii GSC (ceea ce a corespunde cu
indicele mBoP egal cu zero) s-a produs complet la 44 pacienti (69 %) in GS si la 26 (41 %) in
GC. Dintre acestia in GS 27 (81 %) de pacienti au fost initial diagnosticati cu mucozita si
17 (57 %) cu periimplantita. in GC 25 (68 %) de pacienti au fost initial diagnosticati cu mucozita
si 11 (42 %) cu periimplantita.

In studiul efectuat de Renvert ez al. (2017) un numar mai mic de pacienti, 22 % (9 din 41
de participanti) au rezultat cu o reducere completd a semnelor inflamatorii la subiectii
diagnosticati cu forma severd de periimplantitd. Aceasta poate fi explicatd prin faptul, cd in
studiul nostru s-au aplicat criterii de exludere care puteau influenta rezultatele tratamentului,
precum si tipul diferit al metodelor de tratament al APi aplicat in studiu [137].

BoP pozitiv dupa 6 luni de la tratament s-a determinat la 76 de pacienti care au si
constituit grupul instabil clinic (GIC), restul fiind inclusi in cel stabil (GSC).

Indicele mBI a fost mai mare in GIC de 2.15 + 0.59, fata de 1.50 + 0.57 in GSC, p < 0,001.
Mediana in GIC a avut valoarea 2.0, cu valori de la 1.0 1a 3.0, iar in GSC a avut valoarea 1.0, cu
variatii de la 1.0 la 3.0.

Valoarea medie a mBI la pacientii cu mucozitd a fost 1.64 + 0.11, iar le cei cu
periimplantitd a fost de 1.85 + 0.11, cu o diferentd medie de 0.21 + 0.11, p = 0.07. Mediana in
ambele grupuri a avut valoarea medie 2.0, cu valori de la 1.0 la 3.0.

Indicele clinic PiPD a fost mai mare in GIC (5.69 £+ 0.81 mm), decat in GSC (4.73 + 0.80

mm), semnificativ statistic, p < 0.001. Diferenta reducerii PiPD a fost de 0.95 + 0.14 mm.
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Reducerea adancimii spatiilor periimplantare s-a petrecut la ambele grupuri, insa in GIC
s-a determinat o profunzime mai mare la sondare la 2 luni 4.8 + 0.95 mm fatd de 3.8 + 0.68 mm
in GSC. Diferenta reducerii PiPD a fost 1.04 + 0.12. La 6 luni diferenta reducerii a fost de 1.2 +
0.12.

La pacientii din GIC initial mediana a avut valoarea 6.0 mm, cu minime de 4.0 mm si
maxime de 8.0 mm, iar la pacientii din GSC aceasta a avut valoarea 5.0 mm, cu minime de 3.0
mm si maxime de 6.0 mm.

Valoarea medie initiald a PiPD la pacientii diagnosticati cu Mi a fost 4.72 + 0.75 mm, iar
le cei cu Pi a fost 5.53 = 0.93 mm, cu o diferentd medie de 0.80 + 0.15 mm, p < 0.001. La
pacientii cu mucozitd mediana a avut valoarea 5.0 mm, cu minime de 3.0 mm si maxime de 7.0
mm, iar la pacientii cu periimplantitd mediana a prezentat valoarea 6.0 mm, cu minime de 3.0
mm si maxime de 8.0 mm.

Desi valorile medianei si mediei nu sunt diferite semnificativ statistic, diferentele intre
rezultatele minime si maxime demonstreazd ca PiPD ramane a fi un indice important in stabilirea
diagnosticului, desi acesta trebuie comparat cu masurdrile efectuate dupa fixarea constructiei
protetice.

Valoarea medie a resorbtiei osoase determinate pe RC in GIC a fost 2.44 + 0.88 mm, iar
in GSC a fost 2.17 + 0.92 mm, cu o diferentd medie de 0.27 = 0.16 mm, p = 0.1.

Valoarea medie a resorbtiei osoase determinate pe RC la pacientii cu mucozita a fost 1.61
+ 0.32 mm, iar le cei cu periimplantita a fost 3.09 + 0.73 mm, cu o diferentd medie de 1.48 +
0.10 mm, p <0.001.

Santul periimplantar este reprezentat de spatiul situat intre suprafata implantului si
epiteliul care acoperd marginea liberd gingivala [6, 197]. Lichidul santului periimplantar, similar
dintelui, provine din venulele corionului gingival, in mici cantitati, dar continuu. Compozitia
lichidului periimplantar este modificata in prezenta procesului inflamator, prezentand exsudatul
care este rezultatul mecanismelor locale de aparare activa [6, 197]. Acesta contine: electroliti,
enzime, componente celulare, imunoglobuline, si interleukine. Osul alveolar, una dintre
componentele tesuturilor periimplantare, se afld intr-un proces permanent de remodelare, prin
fenomenele de resorbtie osoasa si de apozitie. Resorbtia osoasa este realizatd in principal de
citre osteoclaste. In desfisurarea proceselor de resorbtie osoasi un rol esential il joacd
prostaglandinele si citokinele [6, 23, 24, 197].

Cunoasterea si studierea biomarkerilor este de a compensa limitarile protocolului de

la toate etapele de luare a deciziilor clinice.
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Markerii resorbtiei osoase sunt parametri critici pentru diagnosticul starilor
periimplantare cu implicarea distructiei tesutului osos.

In diverse studii s-au examinat prezenta citokinelor la pacientii cu parodontitd marginala
cronicd. Este bine cunoscut conceptul citokinic, iar prezenta In anumite concentratii ale unor
instalarea si dezvoltarea ulterioara a acestor afectiuni.

Studierea markerilor proinflamatori au demonstrat o corelare directd cu semnele clinice
in boala parodontala [21, 22].

Majoritatea citokinelor pro- si anti-inflamatorii sunt prezente nu doar in sangele periferic
dar si in saliva si in alte lichide biologice [17].

Mai multi cercetitori au mentionat insa cd continutul citokinelor in salivd si lichidul
gingival nu coreleaza cu nivelul lor n sdnge, ceea ce indirect indica la sinteza lor locala [17].

Ca urmare a asemandrilor etiologice si patogenetice Intre afectiunile periimplantare si
cele parodontale, numeroase studii din ultimii ani au relevat o strdnsa asociere intre APi si
nivelul crescut al markerilor inflamatori In comparatie cu tesuturile sanatoase din jurul
implantelor [32].

Studiul citokinelor lichidului sulcusului periimplantar prezintd numeroase avantaje
deoarece, spre deosebire de ser si saliva, a permis recoltarea din situsuri specifice care contin
componente derivate atat de la gazda cat si din placa bacteriana [6, 137].

Faot et al. (2015) intr-o meta-analiza au concluzionat ca cunoasterea nivelului citokinelor
proinflamatorii ajutd la stabilirea diagnosticului de periimplantita [53, 59].

Wang et al. (2015) au demonstrat cd cresterea numarului biomarkerilor din lichidul
cervicular periimplantar precede dezvoltarea periimplantitei [53, 184].

Petkovic ef al. (2010) au determinat o corelare intre citokinele pro-inflamatorii IL-1f si
TNF-a si afectiunile periimplantare [59, 184].

Intr-un studiu efectuat de Renvert et al. (2011) a fost determinat ci prezenta unei
sangerari la sondare si a supuratiei in jurul implantelor diagnosticate cu periimplantitd pot fi
asociate cu concentratii mai mari ale IL-1B, IL-8, TNF-a si a VEGF (factorul de crestere
endotelial vascular) in lichidul sulcusului periimplantar [137].

O importanta corelatie intre concentratia interleukinelor (IL): TNF-a, IL-6, IL-10, si IL-
1B si raspunsul inflamator exprimat prin indicii clinici in tesuturile periimplantare a fost
demonstratd de Ata-Ali ef al. (2015) in comparatie cu situsurile sanatoase [32].

In alte studii autorii, nu au obtinut diferente semnificative intre situsurile sanatoase si cele

afectate, in special in cazul citokinelor anti-inflamatorii [32, 53].
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Intr-un reviu sistematic Duarte et al. (2016) au concluzionat ci in majoritatea studiilor au
fost axate pe o singura citokind in special IL-1p, pe cand altele din ele au fost analizate o singura
datd, datele literaturii raman limitate. Astfel datoritd faptului cd o gama largd de citokine
lucreaza impreund si sunt implicate in mecanismele multiple a procesului imunoinflamator,
necesitatea studierii unui numar mai mare de citokine ramane actuala [32, 53].

Ca urmare a diferentei datelor oferite in literatura de specialitate, desi cantitatea
citokinelor nu a fost exprimatd in aceeasi unitate de masurd, care poate fi explicatd prin
divergenta metodologiei de investigatii, in majoritatea din aceste studii s-a facut o comparatie
intre situsurile ce pezentau semne inflamatorii si cele sdnatoase. Astfel nu a existat un consens si
nu s-a apreciat stabilirea unei clasificari sau tactici de tratament.

Renvert et al. (2016) a efectuat un studiu in care au determinat corelarea intre un anumit
grup de interleukine si bacterii parodontopatogene, in dependenta de stabilitatea clinica la 6 luni
in urma tratamentului afectiunilor periimplantare forma grava, in baza indicilor clinici si
radiologici. Desi a fost o continuitate a unui studiu efectuat anterior, prin analiza unor metode
non-chirurgicale de tratament a APi, autorul sugereaza cd cunoasterea concentratiei acestora la
diferite etape de tratament ar putea dicta managementul APi [137].

IL-1 este sintetizatd indeosebi de celulele epiteliale si de cele endoteliale, macrofage,
fibroblaste, osteoblaste si polimorfonucleare neutrofile (PMN). O variantd moleculara a acesteia
este interleukina-1P, care regleazd degradarea componentelor matricei extracelulare ale
sistemului plasminogen si activitatea colagenazelor in inflamatie si vindecare a ranilor
(regenerare) [6, 21, 22].

Impeunia cu TNF-o, IL-1B joaci un rol esential in reglarea procesului inflamator
reglementand producerea altor citokine, fiind primele secretate local. IL-1 8 este una dintre cele
mai importante dintre aceste citokine care stimuleaza resorbtia osoasa si inhiba apozitia acesteia.
Acest mediator stimuleazd, de asemenea, sinteza prostaglandinelor si productia de proteaze [6,
23, 187, 188].

Cercetdrile au demonstrat ca inhibarea IL-1p a redus distrugerea tesuturilor si respectiv
progresia inflamatiei tisulare. Pe de altd parte, valori mai ridicate de IL-1p in lichidul cervicular
periimplantar au fost asociate cu periimplantita, in comparatie cu situsurile sanatoase.

In determinarea IL-1B am obtinut o crestere a nivelului acesteia odati cu cresterea
adancimii sulcusului periimplantar, Rxy = 0.43, p < 0.001.

S-a determinat o corelatie dintre resorbtia osoasa (M-D) si valoarea IL-1p, Rxy = 0.55,

p=0.0001.
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Aceste rezultate corespund cu cercetdrile efectuate de Ata-Ali et al. (2015), care
coreleaza prezenta IL-1p in lichidul gingival cu resorbtia osoasa, determinand gradul de afectare
a tesuturilor periimplantare [188].

S-a determinat ca progresia afectiunii duce la cresterea nivelului IL-1B, in timp ce
scaderea lui demonstreaza succesul tratamentului.

Osteoprotegerina §i RANKL - ligandul receptorului activator al factorului nuclear kapa
beta, sunt membri ai superfamiliei TNF-a fiind sintetizati de catre osteoblaste, care intra in
competitie pentru acelasi receptor — RANK — care se afld la suprafata osteoclastului, avand un
rol important in remodelarea osoasd controland activitatea, apoptoza si diferentierea
osteoclastelor [6, 34].

Este cunoscut faptul cd TNF-o joacd un rol cheie in eliberarea mediatorilor care
stimuleazad resorbtia osoasa si expresia locala a factorului RANKL (Receptorului Activator al
NF-kB Ligand) si diferentierea precursorilor de osteoclaste [6, 34, 124].

Acesta este principalul mediator ca raspuns la bacteriile Gram-negative si concentratia
TNF- a reflectd cantitatea de bacterii si stadiul inflamatiei [6, 171].

TNF-a induce apoptoza fibroblastelor si reducerea capacititii de regenerare a
tesuturilor perimplantare [6, 124, 137].

In GSC pini la tratament TNF-q era in cantitati mai mici in comparatie cu GIC, 43.73 =+
2.99 pg/ml fata de 51.93 + 6.18 pg/ml, p <0.001.

Aceste rezultate corespund cu datele literaturii cu valorile in situsurile sdnatoase obtinute
de Darabi ef al. si Duarte ef al.. De asemenea Renvert et al. au obtinut in GIC o micsorare a
valorilor TNF-a, insd nesemnificativ statistic (p = 0.071) [137].

IL-6, produsa de celulele imunitare, provoacd diferentierea multinucleatelor in
osteoclaste si activeaza resorbtia osoasa [6, 23, 24 , 26, 99].

Cantitati crescute de IL-6 s-au constatat n toate formele de parodontopatii diagnosticate
refractare la tratament [6, 25].

Concentratia IL-6 a fost mai mare In GIC, in comparatie cu GSC, p < 0.001. Aceste
rezultate sunt in corespundere cu cele obtinute de Zhang et al. [137].

Marirea concentratiei citokinelor pro-inflamatorii se explica cu modificarea cantitdtii si
tipului microflorei, datoritd si majorarii adancimii spatiului periimplantar, care creazd conditii de

.....

igienei corespunzatoare.
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IL-10 este o citokina care inhiba activarea si producerea, de catre monocite/macrofage, a
citokinelor proinflamatoare, prostaglandinelor, factorilor procoagulanti si eliberarea efectorilor
toxici (radicalii liberi ai oxigenului, monoxidul de azot).

IL-10 este o citokind anti-inflamatorie produsa de asemenea de celulele T-helper 2 (Th2),
macrofage si celulele B, care inhiba sinteza si activarea de catre monocite/macrofage a
citokinelor pro-inflamatorii cum ar fi : IL-1, IL-8, IL-6, IL-2, TNF-a si IFN-y (interferon
gamma) [53, 59,137,].

Pe de altd parte IL-10 actioneazd ca un stimulator al celulelor B, intensificand
proliferarea si diferentierea acestora [6, 32].

In ce priveste IL-10 Liskmann et al. au raportat concentratii mirite a acesteia in
periimplantite [32].

In studiul nostru am determinat o concentratie mica in GIC (5.45 + 0.53 pg/ml), si o
crestere ulterioara dupa 2 luni (6,91 + 1,62 pg/ml) si respectiv 6 luni. in GSC am obtinut o
concentratie mare initial (7,09 = 1,08 pg/ml), care a crescut de asemenea la 2 luni (8,42 + 1,56),
cat sila 6 luni (9,13 £ 1,12 pg/ml).

IL-4 este de asemenea o citokind anti-inflamatorie produsa de celulele T-helper 2 (Th2),
cu rol de inhibare a sintezei TNF-q, IL-6, IL-1p, IL-8. Datele literaturii descriu ca reducerea IL-4
in tesuturile parodontale, predispune pacientul la dezvoltarea gingivitei si ulterior a parodontitei.

In studiul nostru in GSC nivelul IL-4, initial era mai mare fatd de GIC, p < 0.05, iar dupa
2 si 6 luni valorile acestora au crescut semnificativ in ambele grupuri.

Activitatea biologica a anumitor citokine este importantd in mecanismul fiziologic si
patologic al aparitiei afectiunilor periimplantare, precum si a semnelor clinice caracteristice, cum
ar fi pierderea atagamentului clinic, distructia colagenului si resorbtia osului alveolar.

Curent, majoritatea domeniilor medicale sunt in cautarea markerilor biologici utili in
diagnosticare, care ar putea indica prezenta afectiunii inainte ca extinderea distructiei clinice sa
se manifeste [13, 17, 184, 197].

Desi Rakic ef al. (2012) au determinat concentratii marite a biomarkerilor resorbtiei
osoase RANK, sRANKL, osteoprotegerina in situsurile periimplantare diagnosticate cu
periimplantitd si cele sandtoase, asociind acesti biomarkeri cu procesele ditructive fara a
determina anumite concentratii de diferentiere. Pentru a determina un criteriu de delimitare Intre
periimplantitd, mucozita si situsurile sdnatoase autorii au continuat studiul si cu alti biomarkeri
cum ar fi catepsina K-proteaza cu rol in resorbtia osteoclastica si sclerostina - produsd de
celulele tesutului osos (osteocite), un inhibitor natural al productiei osteoblastilor. Ei au

determinat in periimplantite o crestere semnificativd a concentratiei a RANK, sRANKL,
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osteoprotegerina si sclerostina fatd de situsurile sandtoase, In timp ce fatd de mucozite doar cea
din urma. In comparatie, situsurile diagnosticate cu mucozita prezentau concentratii mai mari de
RANK si cathepsina-K fatd de situsurile sanatoase [124].

In ultimii ani au fost facuti pasi importanti in introducerea unor markeri biologici care sa
diferentieze si sd ajute medicul stomatolog in stabilirea diagnosticului corect si conduitei de
tratament, totusi In prezent nu exista teste de diagnostic n sens de comercializare.

Afectiunile periimplantare sunt insotite de nivelul ridicat al citokinelor pro-inflmatorii
IL1B, TNF-a, IL6 1n lichidul gingival periimplantar, in dependenta de gravitatea procesului.

Valorile diferite ale acestor citokine nu determind medicul sa se orienteze si sa
stabileasca care ar fi valoarea prag care sa stabileasca diferenta dintre Mi, Pi si situsul sanatos.
Aceasta se datoreaza si metodelor diferite de determinare si diversitatea studiilor.

Pentru a optimiza analiza dezechilibrului citokinelor si ludnd In considerare si
sinergismul si efectul pleiotrop al citokinelor in raspunsurile sistemului imun, a fost justificata
efectuarea unei evaludri integrate a nivelurilor mediatorilor inflamatorii din grupele create in
dependenta de stabilitatea clinica.

Indicele citokinic integral (ICI) propus de Iudina et al. (2012) reflectd relatia dintre
concentratia citokinelor pro- si anti-inflamatorii. La valori ICI < 1 se constatd un echilibru
optimal al continutului citokinelor, iar la ICI > 1 indica dereglarea acestuia [17].

Necesitatea unei astfel de evaluari cuprinzatoare a echilibrului citokinelor face posibila
caracterizarea mai completd a modificarilor in homeostaza imunologica, si dicteaza valabilitatea
calcularii indicelui integral in grupurile de pacienti aflati in studiu.

In GIC (1.60 + 0.17) valoarea medie ICI a fost initial de aproape 1.2 ori mai mare decat
in GSC (1.32 £ 0.15). De asemenea au fost obtinute valori aproximativ egale in GS (1.41 £ 0.21)
decat in GC (1.44 + 0.20).

Valori diferite ale ICI am obtinut si la 6 luni, unde a avut loc o reducere semnificativd in
ambele grupuri insa cu valori diferite intre GIC si GSC. Valoarea medie a ICI in GIC a fost de
1.11 £ 0.09, iar in GSC 1.01 + 0.08 a fost determinat in lichidul santului gingival la 6 luni, p <
0.001.

Datorita faptului cd valoarea ICI ca test de diagnostic prezenta variabile continue si nu
dihotomice, utilizdnd curba ROC am determinat valoarea prag de 1.5 care prezenta o
sensibilitate si specificitate mare de 0.76 si respectiv 0.88 in faza initiald. Atat la 2 luni, cat si la
6 luni in ambele grupuri, ICI a avut o descrestere apropiindu-se de valoarea 1 in GSC si mai
mare de valoarea 1 in GIC. Aceasta ne sugereazd ca ar putea exista o valoare prag al ICI care

necesitd a fi studiata si comparata cu situsurile periimplantare sdnatoase, care nu au fost afectate
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de procesul inflamator.

Indicele citokinic integral calculat in cercetare a demonstrat o corelare directd a valorilor
acestuia cu stabilitatea clinica dupa tratament, atat initial cét si la diferite etape terapeutice.

Aceasta abordare a analizei nivelului mediatorilor a permis sa determindm nu numai
activitatea legaturii citokinice in procesul inflamator si sd evaluam in mod obiectiv amploarea
deviatiilor in cascada citokinelor si, la fel de important, sa urmarim dinamica acestor modificari
in ordinea determindrii tacticii de tratament si prognosticul evolutiei bolii.

Astfel a devenit posibild identificarea nu numai a caracteristicilor generalizate ale
raspunsului imun al grupurilor de studiu ale pacientilor cu diferite forme de evolutie ale AP1i, dar
si evaluarea caracteristicilor individuale ale dezechilibrului imunologic in scopul diagnosticarii
fazei procesului inflamator la un anumit pacient, care este foarte relevant In practica clinica.
Aceasta oferda o abordare personalizatd atdt 1n ceea ce priveste alegerea tacticii si a
instrumentelor de imunoreabilitare, cat si evaluarea prognozei APi 1n fiecare caz specific.

In activitatea clinici ICI poate fi utlizat in diagnosticul si prognosticul evaluarii
disfunctiei starii imunologice locale, cu perspectiva cercetarii ulterioare pentru a determina
valori prag in aprecierea stadiilor preclinice de dezvoltare a patologiei.

Astfel, estimarea ICI ar putea prezenta o metoda informativa i importantd in diagnosticul
timpuriu al APi precum si de prognostic dupa gradul de activitate al procesului inflamator [17].

Exista si posibilitatea unei evaludri individuale a tulburarilor imunologice patogene legate
de procesul inflamator pentru a determina prognosticul evolutiei bolii la un anumit pacient si
selectarea masurilor preventive pentru prevenirea eventualelor complicatii [6].

Determinarea ICI, prin utilizarea unor noi tehnologii disponibile sd masoare nivelul
biomarkerilor spatiului periimplantar, prezintd un test de diagnostic performant, in aplicarea
clinicd care ne poate ajuta sd stabilim diagnosticul timpuriu al afectiunilor periimplantare
inclusiv la stadiile initiale de dezvoltare a patologiei (in evaluarea disfunctiei protectiei imune),
evaluarea riscului si prognosticului tratamentul administrat.

Cantitatea totala de bacterii parodontopatogene din toate speciile a fost semnificativ mai
mare 1n GIC decat in GSC, atat peste 2 luni cat si la 6 luni.

Numeroase studii demonstreaza diferentele comparate a cantitatii microbiene observate
intre cazurile afectate de periimplantita si situsurile sdnatoase, atat prin metoda PCR cat si
controlul hibridizarii ADN-ADN.

Studiile microbiologice au determinat in situsurile periimplantare sdnatoase si inflamate,

acelasi grup de bacterii descrise si grupate de Socransky et al. 1998 [170, 171].
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Astfel complexul galben cuprinde specii de Streptococi orali (S. gordonii, S.mittis, S.
oralis, S. sanguis si S.intermedius) si este compatibil cu starea de sanatate parodontala avand rol
important in colonizarea bacteriana precoce [6, 111, 170].

Urmatoarele 2 complexe: purpuriu (Actinomyces odontolyticus si Veillonella parvula) si
verde (Capnocytophaga, Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotip A, FEikenella
corrodens) sunt de asemenea compatibile cu parodontul sanatos [6, 112, 170, 171, 189].

Numeroase studii au demonstrat cd bacteriile gram negative din complexul orange
(Fusobacterium, PI, Campylobacter, Eubacterium nodatum), care realizeaza legaturi si permit
colonizarea unor bacterii cu virulentd accentuatd precum complexul rosu (PG, T F, T D)
implicate puternic 1n fazele active destructive ale parodontitei marginale sunt intilnite si in jurul
implantelor afectate de periimplantita, fiind determinate pe larg in placa subgingivald. Pe langa
acestea atat in parodontite cat si periimplantite 4.4 intruneste toate postulatele lui Koch [6, 170].

Presupusii agenti parodontali cum ar fi: P.G, P.I, T.F, sunt in cantitdti mai mari, intalnite
in jurul implantelor afectate de periimplantitd in comparatie cu cele sandtoase [81, 117, 118,
189].

De asemenea si alte specii cum ar fi 7D, Candida spp. au fost determinate a fi prezente in
spatiile periimplantare afectate [171, 197].

In contrast cu rezultatele de mai sus, Renvert et al. (2007), utilizand hibridizarea ADN-
ADN-ului de tip checkerboard, nu au gasit diferente semnificative in acest sens. Ei au sugerat ca
alti patogeni decat cei studiati Tn mod regulat pot fi implicati in etiologia APi [137].

Desi autorii Kumar et al. (2012) si Da Silva et al. (2014) utilizdnd noi tehnologii de
depistare a unor noi agenti patogeni necunoscuti si nesuspectati anterior, in abordarea globala
pentru examinarea comunitatilor microbiene periimplantare, determinarea asocierilor microbiene
prin metodele conventionale raman de o importantd majora [189].

Utilizand tehnica Sanger de secventiere a ADN-ului Da Silva et al. (2014) a constatat ca
biofilmul asociat cu periimplantita a adus mai multe specii bacteriene patogene din complexul
portocaliu cum ar fi : F . nucleatum, P. micra, P. I and Campylobacter gracilis si semnificativ un
procentaj mai mare a colnelor Desulfobulbus, Dialister, Filifactor, Fusobacterium, Mitsuokella
si Porphyromonas Gingivalis in comparatie cu situsurile sanatoase [189]. Toate aceste cercetari
au fost transversale. Studiile longitudinale pe termen lung cu un numar mare de pacienti cu
diferite profile microbiene initiale in jurul implantelor, ar fi necesare pentru stabilirea relatiilor
adevarate cauzale intre caracteristicile microbiologice si debutul sau progresia APi, deoarece nu

au fost efectuate pana in prezent.
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Aditional in GSC cantitatea bacteriand totala a cunoscut o reducere mai mare fata de
GIC. Nu s-a determinat o corelare intre CTB sau o anumita bacterie studiata cu PiPD si mBI.

Este de asemenea cunoscutd si legatura dintre boala parodontala si afectiunile sistemice,
ceea ce a determinat sa motivam pacientii inclusi In studiu sa coopereze in micsorarea cantitatii
bacteriilor parodontopatogene in spatiile periimplantare, prin mentinerea unei igiene orale
individuale corecte si sa respecte cu strictete indicatiile medicului.

Testul ParodontoScreen fiind o metoda cantitativa si calitativa, sensibila de determinare a
microflorei parodontogene chiar si n cantitti mici, demonstreazd cd analiza microbiologica
poate fi utila in diagnosticul initial si la diferite etape de tratament, la reevaluarea pe timpul fazei
de mentinere.

Se certifica necesitatea cunoasterii profilului microbiologic Tnainte de terapie de care ar
putea depinde tactica de tratament.

Realizarea tratamentului cu implanturi dentare nu mai reprezintd o dificultate, deoarece
existd solutii de inserare pentru majoritatea cazurilor. Desi diferd conditiile locale si generale,
preocuparea majora a medicilor stomatologi din intreaga lume este cea de mentinere intr-o stare
adecvata a tesuturilor periimplantare, care ar putea influenta predictibilitatea tratamentului cu
implanturi dentare.

Utilizarea implantelor nu trebuie sd se limiteze la inserarea si refacerea integritatii, ci la
implementarea terapiei de mentinere perimplantare pentru a preveni potentialele complicatii de
origine infectioasa si prin urmare, pentru a spori rata de succes pe termen lung.

Medicii si pacientii trebuie sa inteleagd ca implanturile dentare sunt mai susceptibile la
boli induse de placa decat dintii naturali [122].

Afectiunile periimplantare reprezintda o problema mondiald, deoarece metode de
tratament preditibile nu exista. Datorita lipsei unor date privitor la eficacitatea pe termen lung si
a ghidurilor bazate pe evidentd in tratamentul periimplantitei, strategiile de prevenire sunt extrem
de importante. Prin urmare, orientarea in primul rand spre preventie si nu spre tratament,
necesitd eficientizarea metodelor de preventie primard si secundard, axate pe evaluarea riscului
individual si adresate indivizilor in functie de factorii etiologici [17].

Implimentarea unor noi metode de diagnostic a afectiunilor parodontale si periimplantare
ramane eminenta.

Tabloul clinic in fazele incipiente ale dezvoltarii APi deseori are un caracter latent, ceea
ce Tmpiedica diagnosticul precoce si respectiv acordarea masurilor de tratament si preventie [13,
116].

Parametrii clinici sau evaludrile radiologice in dinamicd folosite In mod curent in
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diagnosticul APi pot descrie istoricul bolii, dar nu sunt indicatori suficienti pentru deteriorarile
periimplantare prezente sau viitoare.

Analiza radiologica pe CBCT a demonstrat ca resorbtia osoasa vestibulo-orala este mai
mare decat cea mezio-distala, in jurul implantelor cu APi, iar diagnosticul de periimplantita ar
putea stabilit in mai multe cazuri cu Mi 1n baza RC.

Rezultatele unor studii clinice au demonstrat cd resorbtia osoasa cea mai insemnata se
petrece pe parcursul vindecdrii initiale si pana la incarcarea functionald a implantelor [45].
Aceasta depinde de cantitatea si calitatea tesutului osos, tehnica chirurgicala, incat si de
instrumentarul utilizat, ambele influentand supraancalzirea si compresia in timpul fordrii neo-
alveolei si inserdrii implantelor.

Decolarea lamboului cu traumarea periostului la inserarea implantelor si aplicarea
bonturilor de vindecare de asemenea cauzeaza remodelarea osoasa din jurul implantelor [46].
Astfel pentru a micsora timpul tratamentului si de a preveni o resorbtie osoasa suplimentara unii
autori recomanda inserarea implantelor de stadiul doi intr-o sedinta chirurgicald transgingival
[18].

Tarnow et al. (2000) descriu ca nerespectarea spatiului minim de inserare intre implante,
sau implant si dinte, precum si pozitia incorectd a implantelor de asemenea favorizeaza resorbtia
osoasa [29].

Berglundh si Lindhe (1996) intr-un studiu experimental pe rasa de caini Beagle au
analizat influenta dimensiunii tesuturilor moi (grosimea spatiului biologic) asupra resorbtiei
osoase timpurii. S-a ajuns la concluzia ca vindecarea ca urmare a conectdrii abutment-ului a
rezultat cu o resorbtie osoasa consistenta la situsurile periimplantare cu o mucoasa alveolara fina
< 2 mm. Autorii au presupus ca ,,atasamentul mucozal de o anumitd dimensiune minima (spatiu
biologic) este necesard pentru a proteja osteointegrarea’’ [38, 39].

Studiile au demonstrat ca tipul de incércare imediatd sau amanatd a implantelor de
asemenea duce la diverse grade de resorbtie [83].

Pozitia conexiunii abutment-implant la implantele din douad piese chirurgicale in corelare
cu resorbtia osoasd precoce a fost discutatd in numeroase randuri. S-a presupus ca plasarea
conexiunii abutment-implant subcrestal va rezulta cu resorbtie osoasd marginala [73].

Alte studii au ardtat cd nivelul osului marginal va fi stabilit la pozitia interfetei implant-
abutment, chiar dacd implantul este pozitionat supra- sau sub-crestal [162].

Existd si alti factori care pe langa inflamatie, influenteaza resorbtia tardivd osoasd de la
nivelul gatului implantar cum ar fi: conexiunea implant-bont protetic, dimensiunea spatiului

format la interfata acestuia, distanta intre implanturi, adancimea de inserare in raport cu nivelul
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crestei osoase, design-ul regiunii cervicale , adaptarea pasivd a lucrdrii protetice pe bonturi,
supraincdrcarea ocluzala [6]. Acestea la randul lor sunt atribuite in literatura de specialitate
rolului medicului in stabilirea planului de tratament si calitatea serviciilor sale n asigurarea
conditiilor controlului placii bacteriene.

Serino si Strom (2009) iIntr-un studiu au demonstrat ca lipsa conditiilor de igiena in jurul
implantelor dentare datoritd constructiilor protetice rezultd cu dezvoltarea afectiunilor
periimplantare. Astfel 48% din implanturile cu periimplantitd nu au avut accesibilitate pentru
igiena orala si doar 4 % au avut-o [164].

Cu toate ca nu sunt studii clinice randomizate publicate care sd prezinte dovezi exacte
care design al constructiei protetice pe implante favorizeaza dezvoltarea periimplantitei, a fost de
mult timp stabilit cad marginile coronare subgingivale inadecvate si debordante constituie nise de
acumulare a microflorei si respectiv rezulta cu inflamatia tesuturilor moi in jurul dintilor. Este
intutiv ca aceleasi principii pot fi deduse si in cazul design-ului coroanelor pe implante [6].

Conturul marginilor si starea dintilor adiacenti pot favoriza acumularea plécii bacteriene
in imediata apropiere a implantului cu crearea dezvoltdrii si emigrarii microorganismelor in
tesuturile periimplantare [164]. Pierderea sau deteriorarea componentelor protetice
(descimentarea sau desfiletarea) de asemenea favorizeaza acumularea placii bacteriene. Chiar
daca suprastructurile fixate prin Insurubare pot fi usor inldturate si igienizate de cétre medic,
acest lucru nu e posibil pentru pacient [164, 165, 166].

Un alt aspect important In reusita pe termen lung in tratamentul implanto-protetic 1l are
tipul, design-ul, structura si pozitia implantului, corelat cu cerintele estetice, fonetice si
functionale.

Implantele dentare endoosoase au diverse forme atét la nivelul corpului implantar, cat si a
spirelor si coletului, fapt ce poate influenta resorbtia osului periimplantar [118].

Sunt descrise numeroase optiuni ale platformei implantelor si conexiunilor cu bontul
protetic. Tipurile conexiunii (internd si externd) au impact atdt asupra osului marginal
periimplantar, cat si asupra metodelor de implantare si protetice utilizate [12]. Exista un spatiu
microscopic intre stalpul protetic si corpul implantului, care este definit generic ca micro-gap
(microcavitati). Pierderea osoasa crestald pare a fi in strdnsa legaturd cu aceste micro-gap-uri,
care actioneaza de asemenea ca o nisd pentru microorganisme, putand fi chiar un factor etiologic
in reactia inflamatorie la nivelul tesuturilor moi periimplantare prin contaminarea spatiului
intraimplantar.

Conform datelor literaturii microfisurile dintre implant si suprastructura protetica sunt

inevitabile avand dimensiuni de la 14 pana la 160 de microni, astfel are loc infiltrarea
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microorganismelor care sunt de dimensiuni mult mai mici. Colonizarea are loc imediat dupa
fixarea suprastructurii sau surubului de acoperire, in timp ce caldura si umeditatea din interiorul
implantului creaza conditii de dezvoltare a microorganismelor. in timpul masticatiei, ca urmare a
fortelor capilare si vibratii mici are loc un schimb de lichide dintre interiorul implantului si
tesuturile periimplantare. Acest mecanism duce la o permanenta reinfectare care poate fi o cauza
a periimplantitei [195].

Desi exista diverse metode de sigilare a microfisurilor inlaturarea totald a
microrganismelor In spatiile periimplantare este imposibild odatd cu progresia afectiunilor
periimplantare.

Scarano a demonstrat cd cele doua tipuri de conexiuni interne conice Morse nu au
prezentat nici o separare detectabild intre stilp si implant. A existat o adaptare precisd fara
micro-gap-uri intre stalp si implant. Din contrd, la implantele cu conexiuni hexagonale au fost
observate numeroase spatii intre conexiunea implantului si stalpul protetic fixat prin Tnsurubare
[169, 194].

Pe de alta parte se pleacd de la ipoteza ca toate conexiunile sunt contaminate bacterian
indiferent dacd ele posedd un hexagon extern, o conexiune internd, un sistem transgingival,
sistem conic ca $i conexiune. De aceea deseori etansiezdrile cu substante bactericide rezolva o
mare parte a periimplantitelor de cauza endoimplantara [ 178, 195].

Multi autori recomanda diverse tipuri de conexiuni care ar etansieza spatiul format intre
bontul protetic si implant, precum si concepte cum ar fi Platform Switching [12], pentru
micsorarea ratei de resorbtie a osului periimplantar crestal [198]. Conceptul a fost descoperit
intamplator cand s-a observat cd pe implantele cu diametrul mare s-au folosit stalpi cu diametrul
redus si s-a constat ca pierderile osoase periimplantare au devenit nesemnificative [12].

Acest sistem realizeaza o treaptd intre polul superior al implantului si are platforma cu un
diametru mai mare, iar baza bontului protetic cu diametru mai redus. Datorita acestui fapt, prin
reducerea diametrului stalpului pe platforma, infiltratul inflamator este concentrat deasupra
gatului implantului si nu lateral, micsorand astfel posibilitatea de pierdere osoasa din jurul
implantului.

Teixeira et al. (2011) intr-un studiu 1n vitro a demonstrat ca patrunderea bacteriand are
loc atat in cazul conexiunii abutment/implant cu hexagon intern, cat si cu conexiune conica
[177].

Tesmer et al. (2009) intr-un studiu experimental in care au folosit doua tipuri de implante
cu conexiune conica obignuitd si cu conexiune conica tricanalara, au descris ca forma geometrica

a conexiunii implant/bont-protetic poate afecta potentialul risc al invaziei bacteriene prin
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microspatiile aparute Intre acestea, spre interiorul implantului [178]. Koutouzis et al. ( 2011) au
continuat acest studiu evaludnd implantele aflate in solicitare functionala astfel ei au determinat
cd desi implantele cu conexiune conicd permit o penetrare bacteriand minima, solicitarea
ocluzald mareste acest potential [178].

Tipul suprafetei implantului are o importantd mare in decontaminarea spatiului
periimplantar. Conform clasificarii lui Albrektsson si Wennerberg cu privire la gradul de
rugozitate a suprafetelor, propuse intr-un raport de consensus (2009) de catre Lang si coautorii,
se cunosc implante cu: suprafete netede (prelucrate mecanic) si implantele ruguoase (cu diferite
grade ale ruguozitatilor) [12].

Rugozitatea suprafetelor se obtine prin diverse metode: sablare, gravaj acid, plasma
spray, bombardare cu electroni, acoperirea cu hidroxiapatita, tricalciufosfat, ceramica, oxid de
titan, utilizarea nanotehnologiilor, procese de oxidare anodica etc [12].

Cu scopul modificarii perioadei de osteointegrare si cresterea suprafetei de contact cu
osul adiacent in anii 2000 au fost pe larg utilizate implante cu suprafetele moderat rugoase si
cele rugoase care sporesc osteointegrarea comparativ cu cele netede si cu rugozitati minime. Cel
mai inalt nivel al contactului os-implant este atins in cazul suprafetelor moderat rugoase, care a
condus la integrarea implantelor in termene mai reduse comparativ cu cele nestructurate,
prelucrate mecanic. Numeroase cercetari demonstreaza faptul ca suprafetele rugoase inlesnesc
osteointegrarea, fie prin raspunsul tesutului osos sau prin modificarea compozitiei chimice a
acestora [12].

Dupa cativa ani de utilizare a acestor implante ruguoase majoritatea clinicienilor au
observat o crestere a prevalentei si pierderii progresive a tesutului osos marginal asociate cu
exsudat purulent [46]. Albouy et al. (2012) intr-un studiu experimental au demonstrat o resorbtie
osoasd mai mica in jurul implantelor netede decét in jurul celor ruguoase [9].

Simion et al. (2015) intr-un studiu histologic au demonstrat cd oseointegrarea decurge in
mod similar la implantele cu suprafetele netede prelucrate mecanic sau ruguoase prin oxidare
[46].

Implantele slefuite prelucrate mecanic in cazul resorbtiei osoase periimplantare prezintd o
impregnare mai micd cu microorganisme si poate fi mai usor decontaminate in comparatie cu
cele cu suprafata ruguoasd, care impregneaza o cantitate mai mare de microbi.

Simion et al. sustin ca implantele cu suprafete hibride cu partea superioara prelucratd
mecanic asigurd rezistenta invaziei microbiene si faciliteazd decontaminarea si jumdtatea
inferioard cu suprafata ruguoasa ce dispun de o suprafatd mai mare de contact os-implant si

respectiv au o oseointegrare mai buna [46].
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Cu scopul transferului platformei protetice de la nivelul osos (gatul implantului) la nivel
gingival, n ultima perioadad s-a propus s fie utlizate pe larg bonturile conice scurte. Acestea
intrd in categoria componentelor protetice definitive care se infileteazd direct In implanturi si
sunt cunoscute sub mai multe denumiri cum ar fi: , multi-unit abutments’’ sau ,,transmucosal
abutments’’ etc [198]. Etapele de tratament care urmeaza transferului cum ar fi insertia si
dezinsertia stalpilor de amprentd, proba mezostructurii, proba materialului de placaj (ocluzal,
culoare, puncte de contact) — se vor desfasura la o distantd de conexiunea implant-bont protetic,
ceea ce este benefic pentru sanatatea tesuturilor dure si moi periimplantare si, respectiv, pentru
succesul pe termen lung al tratamentului protetic [198].

Rolul fortelor si trauma ocluzala au fost pe larg descrise in literatura de specialitate [69,
70, 71, 72, 104, 109]. Gotfredsen et al. (2001) analizand efectul fortelor ortodontice statice de
magnitudini si durata diferite in studii experimentale pe caini rasa Beagle, au demonstrat ca
fortele ortodontice statice controlate in directie laterali nu induc pierdere osoasi marginala. in
sens contrar, densitatea osoasa si gradul de mineralizare a osului in contact cu implantul erau mai
mari In grupul de studiu decat in grupul de control [69, 70, 71].

Rezultate similare cu forte ortodontice statice au fost obtinute si In studiul pe maimute
efectuat de Melsen si Lang (2001), in care fortele de tip ortodontic au fost aplicate pe implante
utilizand arcuri elicoidale cu resorturi Ni-Ti si s-a observat ca densitatea osului alveolar era mai
mare la proximitatile implanturilor incarcate functional. Implantele neancarcate functional isi
mentineau structura osoasa la nivelul procesului alveolar. Mai mult ca atit remodelarea osului
crestea odatd cu majorarea tensiunii, ca urmare a procesului de adaptare. Osteointegrarea
implantelor nu a fost influentata de prezenta sau absenta Incarcarii [104].

Influenta fortelor ocluzale statice pe implante cu mucozita si periimplantita a fost studiata
de Gotfredsen et al. (2002). Ei au concluzionat ca fortele statice laterale controlate nu induc
pierdere osoasd la implantele cu mucozitd experimentald, si nu sporesc pierderea osoasd la
implantele cu periimplantiti experimentala. In toate grupurile zona de interfati avea o densitate
osoasd mai mare decat in cea de referinta [72].

Isidor et al. (1996, 1997) au demonstrat cd pierderea completd a osteointegrarii si
scaderea excesiva o tesutului osos marginal a fost demonstratd cand au fost implantele supuse
unor forte ocluzale excesive laterale. O parte din implante au fost supuse unor forte ocluzale
excesive cu ajutorul fixarii unei lucrdri protetice la dintii superiori, fiind regulat igienizate. lar
cele neancarcate functional au acumulat placa bacteriand. Nici un implant cu acumulare de placa

nu a pierdut oasteointegrarea , insd au avut pierdere osoasa marginala [83].
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Studiile efectuate de citre Miyata ef al. (1998) ne sugereaza ca poate fi o indltime critica
a supracontactelor ocluzale premature pe lucrarile protetice fixe cu suport implantar pentru
pierderea osoasd, chiar si in lipsa inflamatiei. Primul studiu a examinat efectul traumei ocluzale
asupra implantelor osteointegrate la primate (Macaca fascicularis) cu o igiena orala buna. S-a
fixat o suprastructura mai inalta cu 100 um timp de 4 saptdmani. Rezultatele histologice au aratat
lipsa resorbtiei osoase. Al doilea studiu a fost o continuare cu inducerea in jurul implantelor a
aceleasi traume ocluzale si a inflamatiei experimentale, ceea ce a rezultat cu distructia tesuturilor
periimplantare si a evidentiat o resorbtie oasoasd pe verticald. Al treilea studiu efectuat de
Miyata et al. (2000) a continuat cu cercetari similare cu diferite grade de supraocluzie 100, 180,
si 250 um. Dupa 4 saptdmani de supradncarcare, resorbtia osoasa s-a observat doar in grupul cu
180 51 250 pm [108, 109, 110].

Autorii sustin cd pentru mentinerea indelungatd a implantelor, este necesar de a obtine
un bun control al placii bacteriene si sa nu existe o suprastructurd cu un supracontact mai mare
de 100 um. Considerand factorii diferiti cum ar fi mediul bucal, relatiile si fortele ocluzale si
ATM, rezultatele lor nu pot fi aplicate automat la modelul uman [109, 110].

Heitz-Mayfield et al. (2004) intr-un studiu experimental pe cdini, au raportat grade de
resorbtie osoase similare dupa 8 luni aparute la implantele din titan cu tesuturile periimplantare
fara semne inflamatorii in supraocluzie cat si cele neincarcate [83].

Berglundh ef al. (2005) au analizat ipoteza, dacd incédrcarea functionald pe constructiile
protetice pe implante poate induce resorbtie osoasa marginala. Lucrari protetice fixe partiale au
fost instalate la mandibula la 6 caini Beagle. Ocluzia a fost minutios ajustata asa Incat lucrarea
proteticd sa fie in functie. Analizele radiologice si histologice au aratat cd cea mai mare pierdere
osoasa s-a petrecut pand la Incarcarea functionala. Nu au fost diferente n pierderea osoasa intre
implantele incarcate functional si cele neincarcate. Implantele expuse au prezentat un grad mai
inalt al contactului os-implant decét in grupul de control [36].

Kozlowsky et al. (2007) evaluand efectul supraincarcarii asupra niveului o0sos
periimplantar in prezenta tesuturilor sdnatoase si inflamate, au raportat cd contactele
supraocluzale excesive au agravat resorbtia osoasa in periimplantita experimentala, iar absenta
unor evaluari longitudinale fac dificild interpretarea datelor. Astfel sub actiunea fortelor ocluzale
la implantele cu tesuturile periimplantare sandtoase, supradncarcarea duce la cresterea ratei
contactului os-implant, si la o usoard resorbtie a osului marginal. Supraincarcarea a sporit
resorbtia la implantele cu tesuturi inflamate [55].

Deoarece nu sunt date concludente care sa determine rolul fortelor ocluzale in etiologia

Afectiunilor Periimplantare, in studiul nostru am inclus pacientii care nu prezentau edentatii.
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Diversi autori descriu imposibilitatea determinadrii radiologice a modificérilor osoase
mici, ceea ce indica etapa de trecere de la o forma clinicd la alta [116]. De asemenea si in
cercetarea noastra nu toti pacientii cu resorbtie osoasd mica au beneficiat de reducere totala a
procesului inflamator.

Studiile recente descriu ca aparitia semnelor clinice e precedatd de reactia de raspuns a
organismului prin actiunea mediatorilor inflamatiei la factorii de agresivitate microbieni.

Depistarea modificdrilor incipiente osoase (precoce sau tardive) sunt imposibil de
determinat in baza metodelor de diagnostic clinice si radiologice recomandate de EFP [126].

Periimplantita nediagnosticatd si netratata la timp poate duce la pierderea implantului
datoritd micsordrii suportului osos [116].

Starile histopatologice si clinice care indica conversia de la mucozita la periimplantitd nu
sunt complet elucidate [157].

Termenul de afectiune este o insusire sau o caracteristica a unei persoane si diagnosticul
va prezenta convingerea clinicianului ca subiectul poseda aceasta insusire. Organizatia Mondiala
a Sanatatii defineste termenul de maladie prin rezultatele adverse ale sanatatii [13, 175].

Cunostinte despre tranzitia de la starea de sanatate spre afectiune si progresul celei din
urma prin diverse stadii de severitate, sunt importante In dezvoltarea strategiilor efective de
preventie si tratament [13].

De aceea am considerat ca aprecierea markerilor biochimici si cantitatea microbiana
spatiul periimplantar poate furniza informatii curente despre activitatea procesului inflamator
periimplantar [126, 196].

Cunoasterea fazei procesului inflamator (rolului dereglarii echilibrului, prin reactia de
raspuns imun local, dintre agresivitatea speciilor bacteriene si susceptibilitatii organismului) ar
putea crea perspectiva utilizarii de catre medicul clinician a noi metode de diagnostic al
afectiunilor periimplantare si a interveni corect in evitarea distructiilor osoase masive.

Intelegerea patogenezei afectiunilor periimplantare este cheia spre imbunititirea
strategiilor de management pentru aceastd afectiune complexa [13].

Protocolul de diagnostic standart nu este suficient de sensibil pentru a furniza informatii
utile despre debutul si activitatea bolii, estimarea corectd a rezultatului tratamentului care sa
diferentieze intre remodelarea fiziologica a osului si resorbtia lui patologica in fazele initiale [2].

Diagnosticul afectiunilor periimplantare se bazeaza pe evaluarea indicilor clinici (indicele
de sangerare la sondare si adancimea de sondare) si radiologici de dupa fixarea lucrarii protetice,
iar managementul conform protocolului CIST, include si alti indici clinici cum ar fi cei de placa

si de prezenta a supuratiei la momentul examinarii, nespecificand in ce intervale de timp sa fie

111



efectuat controlul intre etapele de monitorizare si tratament [99].

Sculean et.al (2014) au determinat ca formarea spatiului biologic si a functiei de barierd
in jurul implantelor este completi la 6-8 saptimani [162]. In studiul nostru de asemenea
reducerea indicilor clinici si microbiologici s-a petrecut semnificativ mai mult in primele 2 luni,
rezultate care s-au mentinut si la 6 luni.

Desi s-au determinat aceleasi specii bacteriene la majoritatea pacientilor diagnosticati atat
cu Mi cét si cu Pi, stabilitatea rezultatelor tratamentului a fost diferita. Desi s-a efectuat un
tratament non-chirurgical complex totusi rezolutia procesului inflamator nu s-a petrecut la toti
pacientii.

Corelarea indicilor clinici (mPI, PiPD, mBI) si calculele radiologice cu stabilitatea la 6
luni de tratament, au derminat o legaturd directd cu severitatea afectiunii. Nu am determinat
valori prag a acestora care ar ajuta medicul stomatolog sa individualizeze tratamentul Mi si Pi.

In practica medicului stomatolog un diagnostic adecvat trebuie si fie exact si usor de
implementat [6, 13].

Obiectivul diagnosticului APi este de a furniza informatii utile clinicienilor cu privire la
tipul afectiunii prezente, locatia si severitatea, care pot servi drept baza a planului de tratament si
asigurare a informatiei esentiale pe parcursul perioadei de monitorizare a maladiei [13, 126].

Depistarea timpurie a maladiei joacd un rol crucial in succesul terapiei, proces ce poate
reduce din severitatea si din posibilele complicatii a afectiunii [13, 124, 197]. Este bine cunoscut
cd cu cat mai devreme se determina afectiunea, cu atdt mai mare devine rata de succes a
tratamentului si monitorizarea acestuia [13, 179].

Analizand limitdrile metodelor de diagnostic stabilite de Federatia Europeand de
Parodontologie si Asociatia Americana de Parodontologie si divergentelor in datele de literatura
privitor la managmentul corect al APi, am considerat utild folosirea ICI 1n diagnosticul
afectiunilor periimplantare in diferite faze, fapt care ar permite depistarea timpurie si corectia
eficientd a dereglarilor, prin stabilirea unor indicatori care pot ajuta in stabilirea diagnozei,
tactica tratamentului incét si monitorizarea eficacitatii acestuia.

In baza rezultatelor obtinute analiza resorbtiei osoase tridimensional, determinarea
nivelului interleukinelor si cantititii microbiene parodontopatogene direct din spatiul
periimplantar la diferite etape de diagnostic si tratament pot ghida tratamentul corect
individualizat [53, 126, 196].

Conform literaturii de specialitate, odata cu debutul, inflamatia periimplantara se poate
extinde pe o arie Intinsa si mai rapid in comparatie cu cea parodontala [39].

Preventia primarda a APi incepe cu evaluarea factorilor individuali de risc, stabilirea
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conditiilor optime ale tesuturilor dure si moi, alegerea corecta a design-ului implantelor urmata
de un abord chirurgical miniminvaziv, protezare corecta, examinare clinica regulata si mentinere
[169].

Inlaturarea mecanici a placii bacteriene ca element unic al masurilor preventive
profesionale este insuficientd, deoarece educatia si schimbadrile de comportament ale pacientului
sunt fundamentale pentru imbunatatirea stérii de sanatate.

Deoarece un tratament bine definit al periimplantitei nu existd, principala directie in
obtinerea succesului va fi diagnosticul precoce si tratamentul mucozitei.

Desi in tratamentul mucozitei diverse studii descriu ca este suficientd debridarea
mecanicd a suprafetei implantare, stoparea definitivd a procesului inflamator totusi nu a fost
obtinuta [155].

In ultimii ani o dezvoltare continui o are medicina personalizati, prin identificarea unor:
genotipuri si fenotipuri specifice, presupusi patogeni, markeri inflamatori si biomarkeri ai
ditructiilor tisulare [6, 54, 197].

Determinarea profilului citokinic al infiltratului periimplantar a servit ca metoda
neinvazivd suficient de sensibild pentru monitorizarea eficacitdtii tratamentului afectiunilor
periimplantare, iar specificul si cantitatea bacteriilor parodontopatogene permite alegerea
substantei antiseptice In tratamentul adjuvant. Prin corelarea bacteriilor cu citokinele dupa
tratament la ambele grupuri, am determinat ca nivelul IL-1f a fost corelat cu TF (Rxy 0.51, p =
0.0001), PG (Rxy 0.45, p=0.0001) si 7D (Rxy 0.29, p=0.001). Nivelul IL-6 a fost corelat cu TF
(Rxy 0.44, p = 0.0001 ), PG (Rxy 0.51, p = 0.0001) si 7D (Rxy 0.349, p = 0.0001). Nivelul IL-10
si IL-4 n-a fost corelat pozitiv cu nici una din aceste bacterii.

Astfel studierea parametrilor biochimici, cantitatii microbiene si distructiei osoase
tridimensional initial, la 2 luni si la 6 luni a permis in cercetarea noastrda individualizarea si
elaborarea unui algoritm de preventie si tratamentul personalizat [90].

In baza rezultatelor obtinute propunem ca tratamentul non-chirurgical al Mi si se
efectueze prin debridarea mecanica a suprafetei implantare, doar in cazul lipsei resorbtiei osoase
si a adancimii santului periimplantar in limitele fiziologice de pana la 4-5 mm.

In cazul prezentei unei resorbtii osoase tratmentul non-chirurgical sa fie ghidat de ICI si
de analiza microbiologicd, nu doar 1n baza diagnosticului de Mi sau Pi.

De asemenea 1n cazul unor valori mai mari de 1.5 a ICI, in tratamentul non-chirurgical
vor fi utilizate initial antibioticele, deoarece e mica probabilitatea reducerii inflamatiei cu

ajutorul antisepticelor descrise 1n literatura de specialitate si utilizate 1n studiul nostru.
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Peste 2 luni daca nu are loc rezolutia procesului inflamator se va trece la tratamentul
chirurgical rezectiv sau regenerativ in baza CBCT, deoarece resorbtia osoasa poate fi diferita in
diverse planuri.

Tratamentul APi trebuie individualizat in functie de caracteristicile clinice, radiologice,

microbiologice si imunologice specifice formei de afectare identificate.

Managementul Afectiunilor Periimplantare

Examenul Clinic
(mPI, PiPD, mBI)

BoP
(+)

Inlaturare factori
favorizanti

CBCT vsRce

RO
+)

ICI si PCR

Debridare mecanica +
Tratament
medicamentos:

1. Perisolv (PG, TF, CA)

2. Clorhexidina
bigluconat 0,2% (PI)

Debridare Mecanica

Debridare mecanica +
Tratament medicamentos
(antibiotice local sau
general)

BoP
(+)

Tratament chirurgical:

rezectiv sau regenerativ
(CBCT)

BoP
(+)

Explantarea

Fig. 4.4. Algoritmul de preventie si tratament a afectiunilor periimplantare



Pentru un management predictibil al APi procesul de decizie privind abordarea
terapeutica trebuie sd se bazeze pe algoritmi logici si pe dovezile furnizate de cercetarea
stiintifica.

Preventia afectiunilor periimplantare este bazatda pe controlul factorilor cauzali descrisi
mai sus si tratamentul corect in dependentd de faza procesului inflamator.

Determinarea parametrilor clinici si radiologici va inregistra consecintele dezechilibrului
dintre placa bacteriana si raspunsul imuno-inflamator la nivelul tesuturilor periimplantare.

Algoritmul nou a fost elaborat pentru a ghida conduita clinicianului fatd de pacientii
diagnosticati cu APi atat in fazele incipiente, cat si cele avansate. Agresivitatea procesului
inflamator impune promptitudine in efectuarea tratamentului non-chirurgical si trecerea la cel
chirurgical in timp cat mai scurt. Analiza particularitatilor de apreciere si implementarea unor
noi metode de diagnostic precoce, au permis personalizarea si predictia tratamentului cu
utilizarea unor noi substante antiseptice cu spectru larg de actiune cum ar fi compusii clorului.

Utilizarea tratamentului medicamentos pe langd debridarea mecanica trebuie sa fie
specific in dependenta de rezultatele microbiologice.

Un rol important il are responsabilitatea si cooperarea dintre medic-pacient in preventia si
tratamentul AP1.

Participarea medicului va include:

* stabilirea unui plan de tratament corect preprotetic (cu respectarea numarului de implante,
distanta minima Intre implant-implant sau implant si alte formatiuni anatomice, crearea
mucoasei keratinizate, cantitate suficienta osoasa tridimensionala in baza CBCT)

* respectarea cerintelor fatd de constructiile protetice (tipul de fixare prin insurubare, multi-
unit sau mixtd) si reabilitarea totald a arcadelor totale conform principiilor biomecanice si
parametrilor ocluzali in corelare cu cei mandibulo-cranieni, cu crearea conditiilor de
igiena

* instructajul pacientului privitor la rolul igienei profesionale si individuale personalizate n
preventia complicatiilor de ordin inflamator

* includerea in program de mentinere, cu efectuarea examenului radiologic dupa fixarea
lucrarii protetice si repetarea acesteia In fiecare an

* diagnosticul si tratamentul afectiunilor periimplantare specific si ghidat in dependenta de

indicii clinici, radiologici, microbiologici si imunologici
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Participarea pacientului va include constientizarea importantei mentinerii igienei orale
individuale corecte si controlului profilactic de 2 ori pe an, cu stabilirea indicelui de igiena,

efectuarea igienizarii profesionale si determinarea indicilor clinici si radiologici.

Sinteza capitolului 4. Raportul dintre resorbtia osoasa in directie vestibulo-orala determinata pe
CBCT si cea mezio-distald de pe CBCT sau RC este mai mare in mucozite (1.63) decat in
periimplantite (1.23). Resorbtia osoasa initiald este mai pronuntatd in directie vestibulo-orald,
diferd fata de resorbtia avansata, care are aspect circular. Din pacientii diagnosticati cu mucozita
pe radiografia de contact, 40 % au prezentat o resorbtie osoasa mai mare vestibulo-oral, care ar fi
modificat diagnosticul in periimplantitd. Utilizarea remediului medicamentos Perisolv, avand la
baza hipocloritul de sodiu, a demonstrat efectivitate clinica (mBI) si microbiologica (7F, CA si
PG), in urma tratamentului non-chirurgical atat in mucozite cat si periimplantite. Determinarea
microbiologicd cu ajutorul testului ParodontoScreen in diagnosticul afectiunilor periimplantare
asigurd posibilitatea depistdrii corecte a concentratiei bacteriilor parodontopatogene si
monitorizarea eficacitatii tratamentului. Determinarea profilului citokinic al fluidului gingival
periimplantar poate servi ca o metoda neinvaziva suficient de sensibild pentru diagnosticarea si
monitorizarea eficacitatii tratamentului afectiunilor periimplantare. Afectiunile periimplantare
sunt insotite de cresterea citokinelor pro-inflmatorii IL-6, IL-1B si TNF-a in lichidul spatiului
periimplantar. Metoda de determinare a citokinelor pro - si anti - inflamatorii a permis evaluarea
statusului raspunsului imuno-inflamator individualizat, pand la tratment cat si la 2 si 6 luni,
demonstrand o corelare intre valoarea ICI si stabilitatea clinicd la toate etapele studiului, ceea ce

permite de a utiliza acest indice n diagnosticul si prognosticul tratamentului.
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1.

CONCLUZII GENERALE

Calculul resorbtiei osoase, adiacente implantelor diagnosticate cu afectiuni
periimplantare, au demonstrat valori care nu difera semnificativ statistic in directie
mezio-distald pe radiografiile de contact (2.27 = 0.91 mm) si pe CBCT (2.32 = 0.87 mm),
p > 0.05, pe cand in directie vestibulo-orald pe CBCT (3.12 + 1.17 mm) resorbtia osoasa
este mai mare, atdt fatd de RC, cat si pe CBCT mezio-distal cu 0.85 + 0.96 mm (p <
0.05). Analiza radiologicd a demonstrat ca in raport de 40 % din implantele diagnosticate
cu mucozitd cu resorbtie osoasd determinatd radiologic mezio-distal, prezintd suplimentar
si resorbtie osoasa vestibulo-oral statistic semnificativ mai mare determinatd pe CBCT, p
<0.05.

Rezultatele clinice (mBI) si microbiologice (7F, CA, PG) obtinute intre grupul de studiu
si cel de control la 2 luni, mentinute si la 6 luni, demonstreaza eficienta utilizérii In
tratamentul non-chirurgical al afectiunilor periimplantare a remediului medicamentos
Perisolv (p < 0.05).

Modificarea indicilor imunologici locali ai inflamatiei si micsorarea cantitatii bacteriilor
parodontopatogene, au determinat o corelare directd cu stabilitatea clinicd la 6 luni in
urma tratamentului non-chirurgical al afectiunilor periimplantare (p < 0.05). Indicele
citokinic integral, cu valoare de 1.5, ar putea servi drept reper in depistarea timpurie
(incipientd) a leziunilor periimplantare si prognosticul rezultatelor tratamentului, cu o
sensitivitate de 0.76 si specificitate de 0.88.

S-a elaborat un algoritm de preventie si tratament al afectiunilor periimplantare, in baza
studierii indicilor clinici (mBI, PiPD), radiologici (mezio-distal si vestibulo-oral),
microbiologici (CTB, 44, PI, PG, TD, TF, CA) si imunologici (ICI) in diagnosticul si
prognosticul tratamentului individualizat utilizind compusii pe baza de hipoclorit de

sodiu.

117



RECOMANDARI

Cresterea gradului de constientizare globala cu privire la afectiunile periimplantare
prin comunicare directa si indirecta.

Motivarea pacientilor in controlul mecanic corect si individual (personalizat) al placii
bacteriene, dupa fixarea lucrarii protetice cu suport implantar.

Realizarea corecta a planului de tratament pand la insertia implantelor si protezare
implanto-proteticd in corelatie cu: starea ATM, parametrii ocluzali, oferta osoasa,
starea tesuturilor moi, sistemul neuro-muscular - in baza unor protocoale nationale.
Monitorizarea ofertei osoase conform CBCT — informatie ampla, tridimensionald la
toate etapele tratamentul implanto-protetic, cat si dupa diagnosticul de APi.

Utilizarea metodelor de investigatie moderne (microbiologice, imunologice) pentru
diagnosticul precoce, monitorizarea eficacitdtii tratamentului individualizat
(personalizat), motivarea pacientilor si acordarea masurilor de preventie.

Utilizarea pe larg a antisepticelor din grupul compusilor clorului in tratamentul
afectiunilor periimplantare si parodontale.

Implimentarea unui protocol national si a unui acord informat cu cerintele necesare
fatd de constructiile protetice pe implante: pentru asigurarea conditiilor de igiena
individuala si acces la examenul clinic.

Elaborarea unor programe care urmadresc pozitionarea sdnatatii parodontale intr-o

problema prioritara la nivel national si sa o integreze in politicile generale de sanatate.
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ANEXE
Anexa 1. Chestionar de evaluare a starii generale

Numele §1 prenumele: .......occoevveeviieriiiiieeieeeeee e

Sexul: Varsta: Mediul de provenienta (urban/rural): Profesia:
Va rugam sa cititi cu ATENTIE si sa raspundeti la urmatoarele intrebari:

1. Ati mai urmat tratamente stomatologice sub anestezie locala/loco-regionald? NU o DA o.

3. Urmati tratament cu unul din urmatoarele medicamente? NU o DA 0: antiagregante (Plavix,
Aspirind) 0O; anticoagulante (Sintrom, Trombostop, Acenocumarol) 0O; corticoizi (Prednison) o;
citostatice 0; imunosupresoare 0; bifosfonati (Fosamax, Zometa) 0 substante medicamentoase ce
afecteaza starea tesuturilor moi ( fenitoina, antagonistii de calciu, ciclosporina, cumadina,
substante antiinflamatorii nesteroidien) O

4. Urmati un alt tratament medicamentos prescris de medic? NU o DA o . Precizati ce

Ati urmat tratament cu antibiotice 1n ultimele 3-6 luni ? NU o DA o
Daca raspunsul este afirmativ, precizati medicamentul si doza: ..........ccccceeenee.
5. Ati suferit interventii chirurgicale? NU o DA o. Precizati ce

6. Ati efectuat analize de sdnge 1n ultimul an? NU o DA o

7. Ati fost diagnosticat cu afectiuni congenitale ? NU o DA o . Precizati care: ...................
8. Ati suferit vreodata pierederea starii de constientd? NU o DA o

9. Ati fost diagnosticat cu afectiuni infectioase? NU o0 DA 0. Precizati care: hepatitd (B,C,D) o;
sifilis o; TBC o HiV/ SIDA o

11. Ati fost diagnosticat cu afectiuni cardio-vasculare ? NU o DA o . Precizati care: cardiopatie
ischemica cronicd O;angina pectorald o infarct miocardic o precizati momentul acestuia:
(o, ) aritmii (extrasistole, tahicardie, fibrilatie, flutter) o tulburari de conducere
(blocuri) o ; insuficienta cardiacd o ; hipertensiune arteriala o ; hipotensiune arteriala o;
endocardita infectioasa O protezd vasculard/valvulara o ; pacemaker/stimulator cardiac o
12. Ati fost diagnosticat cu afectiuni neurologice ? NU o DA 0. Precizati care: epilepsier;
b.Parkinson 0j accident vascular cerebral o; scleroza multipla (in placi) o

13. Ati fost diagnosticat cu afectiuni respiratorii ? NU o DA 0. Precizati care: astm bronsic 0;
bronsita cronica 0; emfizem O

14. Ati fost diagnosticat cu afectiuni hepatice? NU o DA o. Precizati care: hepatitd o; porfirie o;
insuficienta hepatica o; ciroza hepatica o

15. Ati fost diagnosticat cu afectiuni renale? NU o DA 0. Precizati care: litiaza renala o;
insuficienta renala cronicao; hemodializd o

16. Ati fost diagnosticat cu afectiuni autoimune?NU oDA 0. Precizati care: poliartrita
reumatoida oj lichen plan oj lupus eritematos o; pemfigus O; sclerodermie 0; psoriazis O

17. Ati fost diagnosticat cu afectiuni sanguine? NU o DA o . Precizati care: anemie 0O;
thalasemie O; trombocitopenie 0O; trombocitopatied; hipersplenism 0; leucemie acuta o;
leucemie cronica 0o; mielom multiplu o

18. Ati fost diagnosticat cu tumori maligne? NU oDA o. Precizati diagnosticul:

19. Ati fost diagnosticat cu diabet? NU o0 DA o . Precizati ce tratament urmati:Insulina o ;
Antidiabetice orale O
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20. Ati fost diagnosticat cu afectiuni endocrine?NU o DA 0. Precizati care: hipotiroidism O ;
hipertiroidism 0; b. Adisson 0; feocromocitom O

21. Ati fost diagnosticat cu afectiuni ale coagularii ?NU o DA o . Precizati care: hemofilie o ;
boala von Willebrand o

22. Ati fost diagnosticat cu afectiuni psihice? NU oDA o. Precizati care: depresie O;
schizofrenie 0; dependenta de alcoolo ; depenedenta de droguri O

24 Ati fost diagnosticat cu afectiuni sinusale acute sau cronice? NU o DA o
25 .Sunteti/ati fost consumator de:
- tutun?: NU o0 DA o (precizati ce cantitate si cat timp ati fumat/fumati):

26. Vi s-a efectuat tratment al afectiunilor parodontale sau peri-implantare Tn ultimele 3 luni ?
27. Ati fost diagnosticati cu disfunctii ale ATM( articulatiei temporo-mandibulare) ? NU o DA o
28. Ati fost diagnosticati cu bruxism? NU o DA o
29.Ati inteles Intrebarile de mai sus ? NU 0 DA o
30. Considerati ca mai aveti ceva de addugat in legaturd cu starea dvs de sanatate?: NU o DA o
Va rugdm sa precizati........ocovvvevieniinnennnnnns

Declar ci datele furnizate de mine in acest chestionar sunt reale si complete. imi
asum intreaga responsabilitate pentru incidente sau complicatii ce pot s apara in
eventualitatea ca aceste date sunt false sau incomplete.

Datele furnizate de dumneavoastra sunt confidentiale.

Data: Semnétura pacientului
(reprezentant legal)

Medic stomatolog
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Anexa 2. Brevete de inventie
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REPUBLICA MOLDOVA

Agentia de Stat pentru
Proprietatea Intelectuala
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Nr. 4502
7 g Eliberat in temeiul Legii nr. 50/2008 privind protectia inventiilor
| g Titlul: Remediu medicamentos sub formi de gel pentru
L E tratamentul afectiunilor parodontiului (variante)
Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI

FARMACIE "NICOLAE TESTEMITANU" DIN
REPUBLICA MOLDOVA, MD
Data depozit: 2016.12.15
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ar i o
| |

A 00000000000 A0000ETIINTRININNNGD:

REP UBEIEANOTDOVA

Agentia de Stat pentru
Proprietatea Intelectuala

Nr. 4503

Eliberat in temeiul Legii nr. 50/2008 privind protectia inventiilor

Titlul: Compozitie pentru pelicula medicamentoasi pentru
tratamentul afectiunilor parodontiului si al leziunilor
mucoasei cavitatii bucale (variante)

Titular: UNIVERSITATEA DE STAT DE MEDICINA SI FARMACIE
"NICOLAE TESTEMITANU" DIN REPUBLICA MOLDOVA, MD

Data depozit: 2016.12.15

Descrierea inventiei, revendicarile si desenele constituie parte
integrantd a prezentului brevet de inventie
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Anexa 3 Acte de implementare

SRL ,,Megalux Dent’’
Mun. Chisinau

Str. Bucuresti 13 B
Tel. 0222273 51

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale absolventului doctoratului
Bolun Radu

1. Denumirea propunerii de implementare: Remediu medicamentos sub forma de gel
pentru tratamentul afectiunilor parodontiului.

De citre cine si cand a fost propusi: Bolun Radu

Unde a fost implementata: C.S. ,,Megalux Dent’’.

Data implementarii: 18.12.2018

Qa9 (b

Numirul investigatiilor: 83

o

Rezultatele folosirii metodei: Diminuarea indicilor clinici si microbiologici in urma
tratamentului non-chirurgical al afectiunilor parodontale si periimplantare.

7. Eficacitatea implementarii: Sporirea eficientei tratamentului complex al afectiunilor
periimplantare si parodontale.

8. Este recomandati: Pacientilor diagnosticati cu afectiuni periimplantare si parodontale.

o iiMedicgef  Megalux Dent’”
e 1832.18] \
= ALUXDENT» ;)

60004920 \'\/
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SRL ,,FALA DENTAL”’

Mun. Chisindu

Str. Bucuresti 13
Tel. 0222705 36

E-mail: info@faladental.com

o

o

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale absolventului doctoratului
Bolun Radu

Denumirea propunerii de implementare: Compozitie pentru peliculd medicamentoasi
pentru tratamentul afectiunilor parodontiului si al leziunilor mucoasei cavitatii bucale.
De catre cine si cand a fost propusia: Bolun Radu

Unde a fost implementati: C.S. ,,Fala Dental’’.

Data implementarii: 16.01.2019

Numairul investigatiilor: 107

Rezultatele folosirii metodei: Diminuarea indicilor clinici si microbiologici in urma
tratamentului non-chirurgical al afectiunilor parodontale si periimplantare.
Eficacitatea impleme}ltﬁrii: Sporirea eficientei tratamentului complex al afectiunilor
periimplantare si parodontale.

Este recomandati: de a fi implementata la pacientii diagnosticati cu afectiuni

periimplantare si parodontale.

%/ﬁ Fala Valentina
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[P USMF , Nicolae Testemitanu’’.
Bd. Stefan cel Mare si Sfant 165.
Chisinau, Republica Moldova.

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor stiintifico-practice ale absolventului doctoratului

Bolun Radu

1. Denumirea propunerii de implementare: algoritm de preventie si tratament al
afectiunilor periimplantare.

De catre cine si cand a fost propusi: Bolun Radu

Unde a fost implementata: Catedra stomatologie terapeutic.

Data implementirii: 4.11.2018

Numarul investigatiilor: 190

T

Rezultatele folosirii metodei: personalizarea tratamentului non-chirurgical al
afectiunilor periimplantare, diagnosticul precoce si preventia distructiei tesuturilor
adiacente implantelor dentare.

7. Eficacitatea implementirii: sporirea eficientei tratamentului afectiunilor periimplantare.

8. Este recomandati: de a fi implementatd la pacientii diagnosticati cu afectiuni

/ ) Fala Valeriu

periimplantare si prezinta resorbtie 0soasa.

|
Sef catedra, d.h.s.m., conferentiar universitar \ / )
4.11.2018
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Declaratia privind asumarea raspunderii
Subsemnatul, declar pe raspundere personald ca materialele prezentate in teza de doctorat
sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiintifice. Constientizez cd, In caz contrar, urmeaza

sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.

Bolun Radu

29.06.2019
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Nume
Prenume

Data si locul nasterii
Adresa

Telefon

Email

Studii

Activitate profesionala

Domeniu de activitate

Participari la stiintifice
nationale si
internationale

Lucrari stiintifice
publicate

Premii, mentiuni,
distinctii, titluri
onorifice

CV-ul autorului:

Bolun

Radu

6 mai 1987, orasul Nisporeni, Republica Moldova
Or. Chisinau
+37379085606

radu_bolun@yahoo.com

2005-2010 — USMF ,, Nicolae Testemitanu’’, facultatea
Stomatologie.

2010-2013 - USMF ,, Nicolae Testemitanu’’, rezidentiat.
2013-2017 - USMF ,, Nicolae Testemitanu’’, doctorat.

2010-prezent — medic stomatolog CS ,, Fala Dental,,;

Stomatologie generald, parodontologie si chirurgie dento-
alveolara.

Conferinta stiintifica Zilele Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu’’ (Chisinau 2016)
Conferinta internationald stomatologica in Moldova sub egida
editurii "Quintessence" (Rusia) si ASRM (Chisindu 2016)
Congresul XX International UNAS (Bucuresti 2016)
Congresul Federatiei Europene de Parodontologie — Europerio
9 (Amsterdam 2018)

Conferinta stiintifica Zilele Universitatii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu’’ (Chisinau 2018).

18 lucrari stiintifice: dintre care in reviste din strdindtate - 1, in
reviste din Registrul National al revistelor de profil 9
(categoria B 5, categoria C 4), teze in culegeri stiintifice 3;
brevete de inventii - 2, materiale ale saloanelor de inventica -
3.

13 medalii la saloanele de inventicad din tara si de peste hotare
(10 de aur, 2 de argint si 1 de bronz);

Merit in domeniul inovational, apreciatd cu gradul Chevalier,
Belgium Innovation Awards, Brussels, Belgia, 2016;

Merit in domeniul inovational, apreciatd cu gradul Chevalier,
European Innovation Awards, 2017,

Merit in domeniul inovational, apreciatd
Commandor, European Innovation Awards, 2018;

cu gradul
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Apartenenta la societdti/  Asociatia Stomatologilor din Republica Moldova
asociatii stiintifice

. . Societatea de Parodontologie din Romania
nationale si

internationale Federatia Europeana de Parodontologie
Limbi vorbite: Limba romana — limba materna, limba engleza — B2, limba
rusa — Cl1.
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