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STRESZCZENIE
Rekonstrukcje protetyczne wsparte na implantach dentystycznych są obecnie najlepszą metodą odbudowy bra-
ków zębowych. Najczęściej występującym powikłaniem mogącym prowadzić do niepowodzenia w rehabilitacji im-
plantoprotetycznej jest periimplantitis. W terapii periimplantitis możliwych jest kilka opcji leczenia w zależności od 
zaawansowania stanu klinicznego.

Słowa kluczowe: periimplantitis, mucositis, terapia periimplantitis.

ABSTRACT
Prosthetic reconstructions supported by dental implants are currently the best method of restoring tooth defects. 
The most common complication that can lead to failure in implantological rehabilitation is periimplantitis. In periim-
plantitis therapy, several treatment options are possible depending on the severity of the clinical condition.
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Wstęp
Rekonstrukcje protetyczne wsparte na implantach 
dentystycznych są obecnie najlepszą metodą od-
budowy zarówno pojedynczych, jak i mnogich 
braków zębowych [1]. Sukces implantacji szaco-
wany jest na około 83% po 16 latach użytkowania 
uzupełnień protetycznych [2]. Mimo tak wysokie-
go odsetka powodzeń leczenia mamy do czynie-
nia z szeregiem powikłań, które można podzielić 

na trzy grupy: mechaniczne, powikłania związane 
z niewłaściwym wykonaniem odbudowy prote-
tycznej oraz biologiczne wczesne (przebiegające 
do zakończenia procesu osteointegracji) i późne 
(związane z infekcja bakteryjną w pełni zintegro-
wanego implantu) (Tabela 1) [3–5]. Najczęstszym 
z nich, zaliczanym do grupy powikłań biologicz-
nych późnych, jest periimplantitis (PI). Częstość 
jego występowania sięga od 1 do nawet 50% [6].

Tabela 1. Powikłania związane z odbudowami protetycznymi wspartymi na implantach dentystycznych [3–5]
Table 1. Complications associated with implant-supported fi xed dentures [3–5]

Powikłania mechaniczne Powikłania związane z niewłaściwą techniką Powikłania biologiczne
Uszkodzenie komponentów protetycznych  –
Złamanie implantu –
Odcementowanie pracy protetycznej  –

Uszkodzenie suprastruktury odbudowy –
Uszkodzenie ceramiki licującej  –

Niewłaściwa reakcja tkanek  –
miękkich 
Zaburzenia czucia –
Utrata kości –
Utrata stabilizacji implantu –
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Periimplantitis to silny, namacalny, niszczący 
proces zapalny związany z implantami dentystycz-
nymi, opisany pierwszy raz w latach 60. XX w. [7]. 
Obecnie określa się 2 podtypy zapalenia — pe-
riimplant mucositis — odwracalnego stanu zapal-
nego tkanek miękkich otaczających implant, cha-
rakteryzującego się zaczerwienieniem, obrzękiem 
oraz krwawieniem w trakcie sondowania i periim-
plantitis — proces zapalny toczący się zarówno 
w tkankach miękkich i twardych, prowadzący do 
postępującej utraty kości dookoła w pełni zinte-
growanego implantu [8]. Na potrzeby niniejszej 
publikacji pojęciem periimplantitis (PI) oznaczamy 
oby dwa typy zapaleń. 

W tabeli 2 zaprezentowano uproszczoną kla-
syfikację periimplantitis, zaproponowaną przez 
Rosena, w której głównym kryterium podziału jest 
głębokość kieszonki dziąsłowej (PD) [9].

Za czynniki ryzyka wystąpienia PI uznawane są: 
choroba przyzębia w wywiadzie, niezadowalająca 
higiena jamy ustnej, czynniki genetyczne, cukrzy-
ca, choroby serca, leczenie immunosupresyjne, 
pozostawione resztki cementu (tzw. „cementitis”), 
przeciążenia zgryzowe, brak dziąsła zbitego czy 
cienki biotyp dziąsła przy implancie [10, 11].

W tabeli 3 zaprezentowano czynniki predyspo-
nujące do wystąpienia periimplantitis.

W piśmiennictwie szeroko opisywane są mikro-
biologiczne podstawy schorzenia. Biofilm bakte-
ryjny, zalegająca, dojrzewająca płytka bakteryjna 
to główny czynnik etiologiczny PI [12, 13]. Bakterie 

związane z zakażeniem tkanek okolicy implantu 
zaliczane są to grupy gram-ujemnych beztlenow-
ców, odnajdywanych także w zaawansowanych 
stadiach choroby przyzębia [14].

W badaniach przekrojowych, w których badano 
skład bakteryjny kieszonek dziąsłowych zlokalizo-
wanych przy zębach otaczających implant, w ba-
daniu PCR wyizolowano z nich głównie bakterie 
należące do czerwonego i żółtego kompleksu bak-
teryjnego wg klasyfikacji Socranskiego: Porphyro-
monas gingivalis, Tanarella forsythia, Fusobacterium 
spp, Treponema species, Prevotella intermedia, Ag-
gregatibacter actinomycetencomitans oraz Bactero-
ides forsythus [15–17].

Współcześnie w terapii PI stosowanych jest kil-
ka opcji leczenia, wywodzących się z terapii pe-
riodontitis i mających z nią wiele cech wspólnych 
[18]. Jednakże Terapia PI jest znacznie bardziej 
uciążliwa niż terapia zapaleń przyzębia. Wynika to 
między innymi z nieregularnej budowy mikrosko-
powej implantu i wysokiej zwilżalności jego po-
wierzchni, co predysponuje do osadzania płytki 
bakteryjnej i utrudnia dokładne oczyszczenie jego 
powierzchni [19]. Celem pracy była ocena piśmien-
nictwa i przedstawienie współczesnych metod le-
czenia periimplantitis w praktyce klinicznej.

Materiał i metody
Zgromadzone piśmiennictwo pochodzi z bazy 
PubMed. Spośród ponad 100 pozycji wybrano za-
ledwie 30 o tematyce ściśle związanej z terapią 

Tabela 2. Klasyfi kacja periimplantitis wg Froum i Rosen (2012) [9]
Table 2. Classifi cation of periimplantitis according to Froum and Rosen (2012) [9]

Wczesne PD ≥ 4 (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata < 25% kości wokół implantu

Umiarkowane PD ≥ 6 (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata 25–50% kości wokół implantu

Ciężkie PD ≥ 8 mm (krwawienie i/lub wysięk rolny w trakcie sondowania)
Utrata > 50% kości wokoło implantu

Tabela 3. Czynniki predysponujące do wystąpienia PI [20–23]
Table 3. Risk factors of PI [20–23]

Choroba przyzębia w wywiadzie –
Niezadowalająca higiena jamy ustnej. –
Choroby ogólne (zwłaszcza cukrzyca, choroby układu krwionośnego, choroby immunosupresyjne) –
Przyczyny jatrogenne (pozostawione resztki cementu dookoła łączników –
Defekty tkanek miękkich, wąska strefa dziąsła zbitego, cienki biotyp dziąsła –
Utrata implantu lub implantów w wywiadzie –
Palenie papierosów  –
Polimorfi zm genotypu IL-1β –
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w periimplantitis. Kryterium wyszukiwania to: pe-
riimplantitis. Wyszukiwanie ograniczono do ostat-
nich 10 lat.

Diagnostyka i leczenie periimplantitis
Pierwszymi objawami, które wskazują na stan za-
palny w okolicy implantu jest zaczerwienienie, 
obrzęk tkanek miękich, wysięk ropny z kieszonki, 
a także dodatni wynik BoP (bleeding on probing) 
w trakcie sondowania kieszonek [24]. Dla jedno-
znacznego stwierdzenia periimplantitis konieczne 
jest diagnostyka radiologiczna, dla oceny stopnia 
zaniku kości dookoła implantu. Badanie utraty po-
ziomu kości brzeżnej (MBL) ≤ 1 mm uznawane jest 
współcześnie jako akceptowalne, związane z re-
modelingiem kości po implantacji [25]. Także ba-
danie głębokości kieszonek dziąsłowych (PD) ma 
duże znaczenie w diagnostyce i dalszym lecze-
niu PI. Badanie PD powinno być przeprowadzane 
ostrożnie, z niewielkim naciskiem (około 20N) [26]. 
Badanie implantów z tzw. platform switchingiem 
może powodować błędne wyniki i maskować rze-
czywisty zanik kości [27]. 

W tabeli 4 zaprezentowano parametry klinicz-
ne mogące świadczyć o periimplantitis. 

Podejrzenie PI, należy różnicować z:
przeciążeniem implantu, ›
błędach na etapie laboratoryjnym oraz klinicz- ›
nym w trakcie odbudowy protetycznej, 
słabej jakości kości w miejscu wszczepu, ›
chorobami ogólnymi oraz terapiami lekowymi,  ›
mającymi wpływ na tkankę kostną [28–31].
W każdym przypadku leczenia PI należy me-

chanicznie oczyścić kieszonkę dziąsłową, a prace 
protetyczne wykręcić na czas terapii. 

Tabela 5 ukazuje uproszczony schemat postę-
powania przy podejrzeniu periimplantitis. 

Celem każdego rodzaju terapii PI powinno być: 
poprawa higieny jamy ustnej pacjenta, zmniejsze-
nie kolonii bakteryjnych, dokładne oczyszczenie 
powierzchni implantu oraz regeneracja kości [36].

Znanych jest kilka metod leczenia stosowanych 
pojedynczo bądź jako metody kombinowane. Za-
liczamy do nich: 

Podaż antybiotyków działających ogólnie. ›
Debridement bez lub z równoległą terapią an- ›
tybiotykową ogólną.
Debridement bez lub z lokalną podażą chemio- ›
terapeutyków i płukankami CHX.
Debridement w połączeniu z terapią laserem. ›
Leczenie chirurgiczne resekcyjne. ›
Leczenie chirurgiczne połączone z zabiegami  ›
regeneracyjnymi [37].
W celu standaryzacji leczenia w 2004 roku 

wprowadzono schemat AKUT, zaprezentowany 
w tabeli 6. Podstawowym jego założeniem jest re-
gularna kontrola pacjenta w celu oceny ilości płyt-
ki, krwawienia, obecności stanów ropnych, kieszo-
nek przyzębnych oraz zaniku kości widocznego na 
RTG. Istotne jest, aby w leczeniu coraz bardziej za-
awansowanego PI nie pomijać etapów leczenia dla 
mniej zaawansowanych stadiów [38].

Tabela 4. Wykładniki periimplantitis w badaniu klinicz-
nym [32–34]
Table 4. Manifestations of PI in clinical examination [32–34]

Parametry kliniczne Periimplantitis
Wzrost głębokości kieszonek +
BoP +
Ropny wysięk z kieszonek +
Ruchomość implantu +/–
Potwierdzony radiologicznie zanik kości +

Tabela 5. Postępowanie przy podejrzeniu PI [35]
Table 5. Recommended treatment for management of periimplantitis [35]

Czynnik podlegający ocenie 

Ruchomość
Ruchomość łącznika → dokręć pracę
Utrata osteointegracji → usuń implant

Stan tkanek miękkich 
otaczających implant

Oceń BOP/PD/SUPP w 4 do 6 miejsc
PD > 5 mm + BOP/SUPP → wykonaj RTG

Radiologiczny poziom 
kości (po stronie mezjalnej 
i dystalnej)

Fizjologiczny zanik kości (ABL) = 1,5 + 0,2* lata 
użytkowania implantu Lekkie PI PBL = 0,5–1mm

Średniozaawansowane PI PBL = 1,1–1,5 mm
Zaawansowane PI PBL > 1,5mmPatologiczna utrata kości (PBL) = obecny stopień 

zaniku kości — ABL
Potencjalne czynniki 
jatrogenne

Pozostałości cementu, niewłaściwa pozycja implantu, 
niewłaściwie wykonana odbudowa protetyczna

* BOP — bleeding on probing; PD — probing-pocket depth; SUPP — suppuration; ABL — amount of bone loss; PBL — pathological 
bone loss
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Mechaniczny debridement/leczenie 
niechirurgiczne
Mechaniczne oczyszczenie powierzchni implantu 
jest kluczowym zabiegiem, od którego powinna 
rozpoczynać się każda terapia leczenia PI. Jego ce-
lem jest usunięcie toksyn bakteryjnych, aby stwo-
rzyć warunki do regeneracji tkanek.

Największym wyzwaniem dla tego typu zabie-
gów jest skomplikowana struktura implantu. Z jed-
nej strony umożliwia bardziej efektywny przebieg 
procesu osteointegracji, z drugiej jednak w przy-
padku zaniku kości dochodzi do ekspozycji części 
niepolerowanej implantu na nadkażenie bakteryj-
ne, które utrudnia procesy oczyszczenia jego po-
wierzchni.

Wśród stosowanych zabiegów mechanicznego 
oczyszczenia należy wymienić przede wszystkim: 
piaskowanie, kiretaże oraz skalingi poddziąsłowe 
z wykorzystaniem odpowiednich końcówek ultra-
dźwiękowych [39].

Oczyszczania kieszonek z ziarniny zapalnej przy 
użyciu kiret metalowych w przypadku implantów 
nie są zalecane, ponieważ powodują uszkodzenie 
jego struktury i powstanie rys na jego powierzch-
ni. Stosuje się specjalne kirety, w których części 
pracujące zostały wykonane z materiałów bardziej 
miękkich niż tytan (kirety plastikowe, tytanowe czy 
z włókna węglowego).

W wyniku zastosowania tych metod Pers-
son, Renvert i Schwartz, zaobserwowali wyraźne 
zmniejszenie populacji bakteryjnej oraz redukcję 
wskaźnika BoP [40].

Nie wykazano natomiast znaczących różnic 
w skuteczności terapeutycznej skalerów piezo-
elektrycznych nad skalerami ręcznymi [41].

Piaskowanie powierzchni tytanowej implantu 
sprawia, że powierzchnia implantu jest mniej po-
datna na atak bakteryjny, powoduje zmniejszenie 
przylegania bakterii do powierzchni. Aby zwięk-
szyć skuteczność zabiegów oczyszczania mecha-

nicznego zalecane jest wykonywanie zabiegów 
płatowych, które umożliwiają organoleptyczną 
kontrolę nad oczyszczaną powierzchnią. Jak poda-
je piśmiennictwo po 3 miesiącach od takich zabie-
gów obserwuje się znaczącą poprawę wszystkich 
wykładników PI.

Najlepsze efekty oczyszczenia pow. implantu 
notowane są po zabiegu piaskowania z wykorzy-
staniem piasku na bazie glicyny (AAD) [42].

Jak podaje Tastepe i wsp. piaskowanie może 
prowadzić do reosteointegracji na poziomie 39–
46% oraz zmniejszenie głębokości kieszonek dzią-
słowych (PD) [43]. Zapalenie na wczesnym etapie 
doskonale odpowiada na tego typu zabiegi i ulega 
znaczącej regresji bez konieczności wprowadza-
nia dalszych zabiegów. W przypadkach bardziej 
zaawansowanych stosuje się dodatkowo antybio-
tykoterapię lub przy niezadowalających wynikach 
zabiegu stosuje się metody bardziej inwazyjne. 

Głównym celem mechanicznego debridemen-
tu jest zmniejszenie wskaźnika BoP. 

Antybiotykoterapia miejscowa
Zastosowanie lokalnie aplikowanych antybiotyków 
ma wiele zalet. Możliwe jest uzyskanie bardzo wyso-
kiego stężenia preparatów w najbardziej zainfeko-
wanych fragmentach jamy ustnej. Dodatkowo unika 
się ogólnych działań niepożądanych, interakcji z in-
nymi lekami, powstania lekooporności bakterii oraz 
ryzyka związanego z nieprzestrzeganiem przez pa-
cjenta zaleceń odnośnie stosowania leków [44].

We wszystkich badaniach klinicznych znajdo-
wanych w piśmiennictwie niezbędne było połą-
czenie antybiotykoterapii miejscowej wraz z lecze-
niem niechirurgicznym. 

Antybiotyki stosowane w terapii miejscowej to: 
nici tetracyklinowe, minocyklina, żel chlorheksydy-
nowy oraz miejscowo podana doksycyklina. Sche-
mat ich stosowania jest analogiczny jak w terapii 
chorób przyzębia [45].

Tabela 6. Protokół AKUT wg Lang i wsp. [38]
Table 6. AKUT protocol by Lang et al. [38]

Stopień 
zaawansowania Zbadane wykładniki PI Leczenie

PD < 3 mm, brak płytki i BoP ujemne Terapia niezalecana
A PD < 3 mm, obecna płytka i/lub BoP dodatnie Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie i instruktaż higieny

B PD 4–5 mm, brak zaniku kości 
potwierdzonego zdjęciem

Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie i instruktaż higieny, 
dodatkowo miejscowa terapia antybakteryjna

C PD > 5 mm utrata kości < 2 mm Mechaniczne oczyszczenie, polerowanie, testy 
mikrobiologiczne, miejscowa i systemowa antybiotykoterapia

D PD > 5 mm, utrata kości > 2 mm Chirurgia resekcyjna bądź regeneracyjna
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Lokalna podaż tetracyklin, jak podają inni au-
torzy, wykazuje oczekiwany efekt na poprawę pa-
rametrów klinicznych i mikrobiologicznych u pa-
cjentów prezentujących zaawansowane stany PI 
związane z zanikiem kości, formowaniem ropnych 
kieszonek dziąsłowych i PD > 5 mm.

Przy stosowaniu żelu chlorheksydynyowego 
wykazano znaczącą redukcją PD, wzrost adhezji 
komórek do pow. implantu i poprawy wykładni-
ków stanu zapalnego, wyrażonego w zmniejszeniu 
markerów stanu zapalnego [46, 47].

Antybiotykoterapia ogólna
Każde leczenie farmakologiczne powinno być po-
przedzone dokładnym, mechanicznym oczyszcze-
niem powierzchni implantu, dodatkową aplikacją 
0,5% chlorheksydyny do kieszonek dziąsłowych 
oraz wykonaniem antybiogramu. Jako złoty stan-
dard stosowana jest terapia amoksycyliną z kwa-
sem klawulonowym 625 mg — 3 razy dziennie 
z metronidazolem w dawce 250 mg — 3 razy 
dziennie przez okres 10 dni. W przypadku uczule-
nia na penicyliny zaleca się klindamycynę w dawcę 
300 mg 3 razy dziennie [48].

Jak podaje piśmiennictwo, po 12-miesięcznej 
obserwacji zanotowano spłycenie kieszonek dzią-
słowych, zmniejszenie wskaźnika BoP i zmniejsze-
nie liczebności kolonii bakterii beztlenowych. 

 Dużą efektywność leczenia uzyskano w połą-
czeniu terapii chirurgicznej z farmakologiczną. Po-
przedzone były debridementem. Leonard i wsp. 
uzyskali skuteczność terapeutyczną na poziomie 
58%, przeprowadzając zabieg mechanicznego de-
bridementu w osłonie antybiotykowej oraz nastę-
powej antybiotykoterapii [49].

Leczenie chirurgiczne
Leczenie chirurgiczne zmian zanikowych w PI po-
winno być stosowane w przypadku PD > 5 mm, 
po wcześniejszym wyleczeniu ostrego stanu za-
palnego i wprowadzeniu zabiegów higienizacyj-
nych przez pacjenta w warunkach domowych [50]. 
Przebiegać powinno łącznie z leczeniem niechirur-
gicznym, jako etap przygotowawczy do zabiegu. 
Warunkiem powodzenia terapii resekcyjnej bądź 
regeneracyjnej musi być eliminacja powstałych 
defektów kostnych (ostektomia, osteoplastyka) 
oraz eliminacja bakterii. Konieczna jest także tzw. 
implantoplastyka, czyli mechaniczne wygładzenie 
i dekontaminacja powierzchni implantu. Z nastę-
powym jego odkaż eniem, do któ rego uż ywamy 
kwasu cytrynowego, 3% nadtlenku wodoru lub 
chlorheksydyny. Dostę pne są  ró wnież  ż ele 24% 
EDTA i 1% CHX [51].

W strefie estetycznej zabiegi resekcyjne nie są 
zalecane z powodu dużego ryzyka wystąpienia re-
cesji dziąsłowej [52].

Terapia resekcyjna skutkuje re-osteointegracją 
tylko w przypadku niewielkich, płytkich defektów. 
W przypadku defektów większych zalecana jest te-
rapia regeneracyjna.

Jak podaje piśmiennictwo możliwa jest re-oste-
ointegracja i regeneracja kości dookoła tytanowej 
powierzchni implantu przy wykorzystaniu auto-, 
allo- bądź ksenogennych przeszczepów kostnych 
z membraną kolagenową bądź błoną wzmacnianą 
e-PTFE [53].

Leczenie laserem
Leczenie z użyciem lasera opiera się na działaniu 
termicznym. Proces prowadzi do denaturacji biał-
ka i martwicy tkanek otaczających. W stomatologii 
wykorzystywane są lasery Er:YAG, CO2 oraz diodo-
we [54].

W celu ochrony tkanek miękkich oraz po-
wierzchni implantu użyta wiązka powinna mieć 
jak najmniejszą absorpcję i odbicie fali. Najlepsze 
wyniki uzyskano z zastosowaniem lasera Er:YAG 
o wiązce długości 2940 nm. Zanotowano 90% re-
dukcję biofilmu. Jednakże w przeciwieństwie do 
mechanicznego debridementu terapia laserem 
prowadzi do poprawy wydolności tkanek, ale nie 
powoduje ich regeneracji. Laserem, który powo-
duje zmniejszenie populacji bakteryjnej w kieszon-
kach laser CO2 z długoś cią  wią zki 10 000 nm i usta-
wieniach mocy 1 lub 2W [55].

Porównując metody mechanicznego debri-
dementu i laseroterapii, terapia Er:YAG powoduje 
znacznie większą skuteczność w redukcji krwawie-
nia z kieszonki podczas sondowania (BoP). 

Porównując natomiast redukcję głębokości kie-
szonek dziąsłowych, zmniejszenie recesji dziąsło-
wych, zmniejszenie wskaźnika BoP oraz CAL, obie 
metody wykazują podobną skuteczność [56]. 

Mimo nieobiektywności badań, nie można pomi-
nąć laseroterapii jako skutecznego narzędzia w wal-
ce z PI, zwłaszcza jako terapia uzupełniająca [57].

Podsumowanie
Periimplantitis pozostaje powikłaniem wciąż nie-
przewidywalnym, nie zawsze możliwym do le-
czenia, które prowadzić może do niepowodzenia 
w rehabilitacji implantoprotetycznej. Jest to powi-
kłanie trudne w leczeniu, podlegające długotrwa-
łej i uciążliwej terapii, nierzadko wymagającej chi-
rurgicznej terapii interwencyjnej. 

Najskuteczniejszą terapią w walce z periimplan-
titis jest zapobieganie powikłaniom na każdym 
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etapie leczenia oraz zachowanie zdrowych tkanek 
otaczających wszczepy. Niestety powikłania mogą 
pojawić się na każdym etapie leczenia, nawet wiele 
lat po udanym zabiegu.

Wzrost ryzyka powikłaniem PI spowodowane 
może być brakiem wnikliwego, multidyscyplinar-
nego planu leczenia, słabymi warunkami chirur-
gicznymi oraz protetycznymi, nieprzygotowaniem 
pacjenta do zabiegu oraz brakiem wizyt kontrol-
nych. Wielokrotnie w piśmiennictwie podkreślana 
jest także waga odpowiedniej kwalifikacji pacjen-
ta. Należy pamiętać, że nałogowi palacze, pacjenci 
z zaawansowaną cukrzycą czy chorobą przyzębia 
w wywiadzie automatycznie zaliczani są do grupy 
zwiększonego ryzyka wystąpienia PI.

Niewątpliwe znaczenie w prewencji PI ma rów-
nież rygorystyczne przestrzeganie zasad projekto-
wania prac protetycznych oraz eliminacja czynni-
ków jatrogennych — dokładne usuwanie cementu 
z kieszonek po osadzeniu pracy, unikanie przecią-
żenia okluzyjnego oraz wszczepianie implantów 
w pozycji anatomicznej, zmniejszają ryzyko wystą-
pienia choroby. Regularne kontrole higienizacyjne 
zakończone instruktażem higieny są kluczem do 
sukcesu implantologicznego oraz prewencji pe-
riimplantitis.

Pomimo ciągłego wzrostu popularności lecze-
nia implantologicznego, właściwa diagnostyka 
preimplantologiczna jest często pomijana. Zale-
cane przed zabiegiem w naszej opinii jest wnikli-
we badanie kliniczne z oceną parametrów, takich 
jak wskaźnik BoP, wartość PD, ocena higieny jamy 
ustnej wyrażonej wskaźnikiem API (którego war-
tość przed zabiegiem chirurgicznym powinna wy-
nosić mniej niż 15%). Tylko niskie wartości wyżej 
wymienonych parametrów wskazują na pacjenta 
świadomego i przygotowanego do zabiegu, co ma 
ogromne znaczenie w długotrwałym sukcesie le-
czenia. 

Testy mikrobiologiczne dla oceny występowa-
nia rezydualnych periopatogenów rozważane po-
winny być u pacjentów z chorobą przyzębia w wy-
wiadzie. 

Leczenie PI powinno być skupione przede 
wszystkim na całkowitej eliminacji źródła infekcji, 
redukcji patogenów z kieszonek oraz dokładnym 
oczyszczeniu powierzchni implantu, aby zapewnić 
warunki do regeneracji tkanek miękkich i twardych.

W zależności od zaawansowania procesu PI, 
stopnia zniszczenia tkanek i odpowiedniej oceny 
prawdopodobieństwa powodzenia terapii doko-
nuje się wyboru odpowiedniej dla danego przy-
padku terapii. W celu ułatwienia kwalifikacji pa-
cjenta wykorzystuje się schemat AKUT, który 

dyktuje terapię w zależności od nasilenia objawów 
PI. W badaniach modelowych w większości stosu-
je się metody leczenia kombinowane. Jednakże 
nie uzyskano jasnych wyników, które pozwoliłyby 
opracować pewną i całkowicie skuteczną metodę 
leczenia PI. 

Metody niechirurgiczne wpływają na redukcję 
stanu zapalnego, zmniejszenie krwawienia i popra-
wę parametrów klinicznych. Powinny stanowić za-
wsze pierwszy etap leczenia chirurgicznego i lecze-
nie z wyboru w stanach mniej zaawansowanych.

Leczenie chirurgiczne umożliwia całkowite 
usunięcie ziarniny zapalnej i stwarza warunki do 
oczyszczenia całej, odsłoniętej pow. implantu. Uzu-
pełnieniem tej terapii powinno być także leczenie 
farmakologiczne. Metody regeneracyjne są nato-
miast jedyną skuteczną opcją leczenia zaawanso-
wanych stanów, z dużym zanikiem kości. 

Leczeniem wspomagającym jest farmakotera-
pia, która powinna być ustalana indywidualnie na 
podstawie antybiogramu. 

Zadowalające wyniki leczenia uzyskano w te-
rapii laserem. Wydaje się, że jest to najskutecz-
niejsza metoda małoinwazyjnego oczyszczenia 
powierzchni tytanowej oraz eliminacji bakterii 
z kieszonek. Równocześnie powoduje najmniejsze 
defekty powierzchni, a wytwarzane ciepło powo-
duje obkurczenie tkanek miękkich i wpływa sty-
mulująco na procesy angiogenezy, a co za tym 
idzie lepszej administracji elementów układu od-
pornościowego w centrum stanu zapalnego. 

Przestrzeganie schematu leczenia AKUT, po-
przez jego sekwencyjną budowę, umożliwia na 
każdym etapie ocenę skuteczności terapii oraz 
stwarza możliwość oszacowania sensowności po-
dejmowania bardziej skomplikowanych procedur 
leczniczych w zależności od skuteczności poprzed-
nich kroków oraz poprzez ocenę zaangażowania 
pacjenta.

Dalsze badania kliniczne nad skutecznością po-
szczególnych metod leczenia oraz ich wpływ dłu-
goczasowy na powodzenie terapii PI są niezbędne. 
Liczba zabiegów implantologicznych ciągle wzra-
sta, ale wciąż brakuje wiedzy, specjalistów i ośrod-
ków, jak skutecznie i szybko radzić sobie z powikła-
niami wczesnymi i późnymi. 
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