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Stadig flere pasienter velger implantatforankret protetikk som erstat-
ning for tanntap. Behovet for entydige diagnostiske kriterier ved peri-
implantitt og andre biologiske komplikasjoner gker og ikke minst trengs
det dokumenterte behandlingsprotokoller som kan gi forutsigbare
resultater.

Peri-implantitt er en infeksigs, inflammatorisk prosess i vevet rundt et
beinintegrert implantat som har resultert i tap av alveoleert bein. Be-
handling av peri-implantitt er fortsatt pa forspksstadiet og seerlig ved
avanserte kasus er det vanskelig & oppna stabile resultater.

For & stille en presis peri-implantittdiagnose, ma klinikeren bruke en
kombinasjon av flere biologiske parametere som sonderingsdybde og til-
stedevarelse av blgdning/puss til & registrere forandringer over tid.
Rentgenbilder er forst og fremst et hjelpemiddel til & bekrefte den klinis-
ke diagnosen. Tidlig diagnose og behandling gker sannsynligheten for
a oppna et stabilt og vellykket resultat. Ved avanserte kasus gir kirurgisk
behandling bedre og mer forutsigbart resultat enn ikke-kirurgisk terapi.

Hensikten med denne artikkelen er & presentere kunnskaper og utfor-
dringer om emnet peri-implantitt og illustrere tilgjengelige behand-
lingsalternativer.
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ruken av dentale implantater har p4 mange mater revo-
lusjonert behandlingen av delvis og totalt tannlese
pasienter. Protetisk rehabilitering med implantater har
gitt klinikeren et nytt redskap til & lese utfordrende kliniske
problemstillinger med stor grad av forutsigbarhet. Selv om det
rapporteres vellykkede langtidsresultater, er ikke implantatfor-
ankret protetisk behandling fri for komplikasjoner relatert til
uheldig behandlingsplanlegging, ikke-optimal kirurgisk og
protetisk utforing, materielle svakheter og manglende vedlike-
hold. Kirurgisk traume under innsetting i kombinasjon med
redusert sartilheling, for tidlig tyggebelastning og infeksjon er
de mest vanlige &rsakene til tidlige biologiske komplikasjoner
og implantattap (1). Dersom temperaturen i vevet stiger til mer
enn 47° C over en periode pa ett minutt eller mer under oppbo-
ring, kan det oppstd «varmenekrose» i alveolarbeinet med
fibrgs innkapsling av implantatet i stedet for osseointegrasjon
(2). Progredierende kronisk marginal infeksjon/inflammasjon
(peri-implantitt) og overbelastning er de viktigste arsakene til
seine komplikasjoner/tap (1). Hensikten med denne artikkelen
er & presentere kunnskaper om og utfordringer ved emnet peri-
implantitt som s vil kunne hjelpe klinikeren til & stille en tidlig
diagnose og utfore adekvat behandling.

Hovedpunkter

Kriterier som beskriver forekomst og alvorlighetsgrad av
peri-implantitt md standardiseres og defineres

Sonderingsdybde og bladning/puss ved sondering skal brukes
som diagnostiske parametre

Rentgenbilder er ngdvendige for & pavise endringer i marginal
beinhpyde etter pasetting av suprakonstruksjon og dermed
bekrefte den kliniske diagnosen

Tidlig diagnose og behandling gker sannsynligheten for
a oppna et vellykket resultat

Ved avanserte kasus gir rensing av implantatoverflatene under
kirurgi bedre og mer forutsigbare resultater enn ikke-kirurgisk
behandling

Pasienter med kjente risikofaktorer for utvikling av komplika-
sjoner trenger ekstra hyppig oppfelging
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Diagnostikk av peri-mukositt og peri-implantitt

Bade peri-mukositt og peri-implantitt er karakterisert ved en inflam-
matorisk reaksjon i vevet rundt et implantat (3, 4) Ved peri-mukositt
finner en blgdning og/eller puss ved sondering, sonderingsdybder >
4 mm, men ingen tegn pa rentgenologisk beintap utover biologisk
remodellering (5, 6). Nar de samme kliniske tegnene er til stede
sammen med pavisbart beintap etter initial beinmodellering, settes
diagnosen peri-implantitt (7). Dette innebzerer at en sikker peri-im-
plantittdiagnose forutsetter rentgenbilde tatt ved pasetting av supra-
konstruksjon som kan danne grunnlag for sammenligning ved sei-
nere kontroller. Uten dette rontgenbildet, er det anbefalt & bruke ver-
tikalt beintap pd 2 mm fra forventet marginalt beinnivd etter
beinremodellering som grenseverdi for diagnosen peri-implantitt (5).

Forekomst av peri-mukositt og peri-implantatitt
Tverrsnittsundersgkelser er det studiedesignet som best kan brukes
til & beregne forekomsten av peri-implantitt pa et gitt tidspunkt i en
gitt befolkning (8). For a fa data av god kvalitet bor det vaere en stor
nok gruppe med implantatbehandlete individer (100-500) og det ber
veere utfert kliniske og rontgenologiske undersokelser.

Resultater fra studier som har undersgkt forekomsten av patolo-
giske komplikasjoner ved implantater har vist at peri-mukositt var
til stede i 48 % av undersgkte implantater 9 til 14 ar etter innsetting
(9). Siden peri-mukositt er reversibel ved tidlig behandling, er det
stor sannsynlighet for at tilstanden har veert underrapportert (10).

Det er rapportert store forskjeller i forekomsten av peri-implantitt.
En nylig publisert studie diskuterte dette problemet og viste til at et
litteratursgk av 12 studier der bledning og/eller puss ved sondering
var til stede sammen med rentgenologisk beintap, avdekket bruk av
atte forskjellige grenseverdier ved diagnostikk av peri-implantitt
(11). Problemet illustreres ved at en studie utfort 9 til 14 ar etter inn-
setting fant en forekomst pa 7 % pa implantatniva og 16 % pa indi-
vidniva (12), en annen 23 % péa implantatniva og 37 % pa individ-
niva etter 8 ar (13), mens en tredje rapporterte henholdsvis 37 % og
47 % pa implantat- og pasientniva etter en belastningstid pa 8 ar
(14). Dette viser at det er et uttalt behov for entydige diagnostiske
kriterier ved peri-implantitt.

Etiologi og patogenese
Inflammasjonsprosessen ved peri-mukositt er histopatologiske sveert
lik gingivitt ved naturlige tenner (15, 16). Bare kort tid etter innset-
ting av et implantat, kleber glykoproteiner fra saliva seg til ekspo-
nerte titanoverflater sammen med rikelige mengder orale mikroor-
ganismer. Dannelsen av en biofilm spiller en viktig rolle ved initie-
ring og progresjon av infeksjon ved implantater (4, 10, 17). Det er
ogsa akseptert at peri-mukositt er forloperen til peri-implantitt pa
samme mate som gingivitt er forlgperen til periodontitt. Tilsvarende
som ved gingivitt og periodontitt, utvikler ikke all peri-mukositt seg
til peri-implantitt. Det er videre dokumentert at peri-mukositt som
gingivitt, er reversibel ved adekvat behandling (10, 18). Fjerning av
biofilmen fra implantatoverflaten er sannsynligvis den mest kritiske
delen ved behandling av peri-mukositt.

Peri-implantitt, som periodontitt, oppstar i hovedsak som et resul-
tat av en uttalt bakteriell infeksjon og en pafelgende immunrespons.

Periopatogene bakterier ser ut til & veere involvert i infeksjonspro-
sessen rundt implantater (19, 20). Bakterieprover fra implantater
med peri-implantitt domineres av gramnegative, anaerobe bakterier
fra det rade komplekset (Porphyromonas gingivalis, Treponema den-
ticola og Tannerella forsythia) (21). 1 tillegg synes Staphylococcus
aureus a veere en viktig mikrobe i tidlig fase ved peri-implantitt (22).
Bindevevet neer lommeepitelet blir infiltrert av inflammasjonsceller
med B-lymfocytter og plasmaceller som de dominerende celletyper
(23).

Selv om peri-implantitt har flere likhetstrekk med periodontitt, er
det holdepunkter for at progresjonshastigheten og graden av immu-
nologisk respons ved peri-implantitt er forskjellig. Studier pa men-
nesker (23) og dyreforsek (24) har vist at uforstyrret plakkakkumu-
lering ved implantater forer til mer uttalt inflammatorisk celleinfil-
trat i mukosa sammenlignet med responsen ved tenner. Denne
immunologiske forskjellen sammen med manglende feste av perpen-
dikulzere, kollagene fibre mot implantatoverflaten, synes & gke mot-
takeligheten for marginalt beintap ved implantater (25). Videre er
det, i motsetning til rundt implantater, pavist en «selvbegrensende
beskyttende prosess» i vevet rundt tenner som delvis skjermer alve-
oleert bein fra en direkte nedbrytende effekt fra inflammasjonslesjo-
nen i blgtvevet (26). Det er videre viktig & veere klar over at pasienter
med alle typer implantater er mottakelige for peri-implantitt (27).
Overbevisende dokumentasjon indikerer at hovedutfordringen ved
behandlingen av peri-implantitt er som ved behandlingen av peri-
mukositt, a fjerne biofilmen fra implantatoverflaten (26).

Risikofaktorer for utvikling av peri-implantitt

Tidligere erfaring med periodontitt
Periodontale lommer kan virke som et reservoar for mikrobiologisk

kolonisering av implantater (4, 28). Siden vertsresponsen mot mi-
krobiologisk infeksjon rundt implantater folger tilnsermet samme
nedbrytningsmegnster som ved aggressiv og kronisk periodontitt, ma
det forventes at periodontittmottakelige individer uten optimal in-
feksjonskontroll vil bli utsatt for tilsvarende risiko for inflamma-
sjonsindusert beintap ved implantater som ved tenner (28).

En 10-4rig prospektiv kohort-studie har tatt for seg to pasient-
grupper med implantater der én gruppe bestod av atte pasienter med
21 implantater som for innsetting var vellykket behandlet for perio-
dontitt (29). Den andre gruppen bestod av 45 personer med 91
implantater uten tidligere periodontitterfaring. Pasienter med tidli-
gere periodontitterfaring viste signifikant hoyere forekomst av peri-
implantitt 10 ar etter innsetting (28,6 % vs 5,8 %). Resultatene viste
dessuten en signifikant lavere suksessrate hos pasienter med tidligere
periodontitterfaring enn for kontrollgruppen uten (52,4 % vs 79,1 %
pa implantatniva). Suksess var definert som lommer < 5 mm, ingen
bledning ved sondering og < 0,2 mm arlig beintap (29).

Manglende plakk-kontroll

Plakk er, som ved periodontitt, en viktig etiologisk faktor ved peri-
implantitt. Det er funnet en statistisk signifikant assosiasjon mellom
mengden av plakk og forekomst av peri-implantitt p4 implantatniva
(4, 28, 30). Uheldig utforming av protetisk overkonstruksjon umulig-
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gjor ikke bare pasientens tilgjengelighet til mekanisk reingjering,
men vanskeliggjor ogsa klinisk inspeksjon, lommesondering og pro-
fesjonell reingjoring. Ved planlegging av den protetiske rehabilite-
ringen er det behandlerens ansvar & utforme en overkonstruksjon
som ikke bare er estetisk, fonetisk og funksjonell, men ogsd har en
hygienevennlig form.

Restsement

Ved sementerte lgsninger representerer ufullstendig fjerning av sub-
mukosal sement rundt implantater et gkende problem (31). Implan-
tatposisjon sammen med en volumings overkonstruksjon kan van-
skeliggjore mekanisk, ikke-kirurgisk submukosal tilgang og fjerning
av overskuddssement (32). En kompliserende faktor er at flere av de
brukte sementene ikke gir rentgenkontrast (33). Ru restsement gir
okt plakkretensjon som vil kunne initiere en inflammasjonsprosess
med beinnedbrytning som resultat.

Royking

Raykere viser storre grad av alveolaert beintap rundt implantater enn
ikke-roykere selv nér en har justert for forskjell i munnhygiene (34).
Dette indikerer at royking er en risikofaktor for gkt beintap uavhen-
gig av plakkmengden. De eksakte mekanismene for hvordan reyking
forer til okt beinnedbrytning er ikke klarlagt. Det er sannsynlig at
royking primeert har en systemisk innvirkning ved a forstyrre im-
munresponsen og/eller har en direkte cytotoksisk effekt pa orale cel-
ler (34). Det er vist at royking kan ha en cytotoksisk effekt pa gingi-
vale fibroblaster, noe som kan gi redusert fibroblastadhesjon og pro-
liferasjon. Dette vil kunne feore til svekket vevsfornying og
vevsremodellering (34).

Genetikk

Genetisk variasjon har blitt nevnt som en mulig risikofaktor ved
peri-implantitt. Men ulike studier har rapportert motstridende resul-
tater. En systematisk oversiktsartikkel basert p& 27 relevante studier
om IL-1 polymorfisme fant ingen klare, entydige funn (35) og kon-
kluderte med at det er usikre holdepunkter for at IL-1 polymorfisme
alene kan sees pa som en risikofaktor for beinnedbrytning ved im-
plantater. En annen studie som ogsa undersgkte IL-1RN gene poly-
morfisme kom til den motsatte konklusjonen (36). IL-1RN gene po-
Iymorfisme var assosiert med peri-implantitt og kunne representere
en risikofaktor.

Diabetes

Siden det er fa studier som har sett p4 sammenhengen mellom dia-
betes og peri-implantitt, er dokumentasjonen begrenset. Med dagens
viten er det ikke mulig & trekke en entydig konklusjon om at diabe-
tikere har en heyere forekomst av peri-implantitt (37). For hoye
blodsukkerverdier kan imidlertid pavirke sartilheling og vertens im-
munforsvar negativt pd samme méite som manglende diabeteskon-
troll pavirker neutrofilfunksjonen (38). Pasienter med diabetes kan
séledes vise manglende evne til reparasjon og forsvar mot dentalt
plakk (39).

Okklusal overbelastning

Historisk sett har det veert vanskelig & definere okklusal overbelast-
ning. Implantater tolererer mindre ikke-aksial okklusal belastning
sammenlignet med tenner pa grunn av manglende periodontale fi-
bre. Dermed blir den okklusale belastningen konsentrert til implan-
tatets marginale beinvegg (40). Generelt responderer bein med remo-
dellering ved stress. For hayt stressnivéa kan forarsake mikrofrakturer
i alveoleert bein og fore til beintap (41). En systematisk oversiktsar-
tikkel antydet at okklusal overbelastning var positivt assosiert med
marginalt beintap rundt implantater, men konkluderte likevel med
manglende plakk-kontroll var hovedarsaken til beintapet (42).

Behandling av peri-implantitt

Malet er & reetablere friske kliniske forhold og optimal infeksjons-
kontroll. Derfor er etablering av en god egenhygiene og plakk-kon-
troll gjennom hygieneinstruksjon og motivasjon en sveert viktig del
av behandlingen. Pasientene ma dessuten innrulleres i et fast opp-
folgingsprogram. Et slikt tiltak vil gjore det lettere & kontrollere kva-
liteten pa daglig plakk-kontroll og gripe raskt inn ved begynnende
problem.

Metodene brukt til & behandle peri-implantitt er stort sett basert
pa erfaringer fra periodontittbehandling (43). Grunnet komplisert
implantatdesign med ru overflate er det vanskelig & reingjore
implantater optimalt uten & utfere kirurgi (18). Uavhengig av lesjo-
nens storrelse, skal behandlingen starte med mekanisk reingjoring.
Ved instrumentering anbefales karbonfiber- eller resinkyretter til
glatte overflater, mens titankyretter egner seg bedre pa ru overflater.
Instrumenteringen ber etterfglges av polering med pussekopp og
pussepasta. Ikke-kirurgisk profesjonell reingjering skal bryte opp
biofilmen, og ber utferes med stor grad av forsiktighet og presisjon.

Hvis ikke symptomene forsvinner etter innledende ikke-kirurgisk
behandling etter omlag en maned, ber en ga videre med kirurgi for
& fa bedre tilgang til 4 rense implantatoverflaten fri for tannstein og
biofilm (4). Antibiotika kan vurderes som et supplement til den kirur-
giske behandlingen, etter mikrobiologisk prove for & bestemme opti-
mal antibiotikatype (43).

Resektiv behandling

Ved en lappoperasjon kan en redusere/avflate den vertikale beinde-
fekten rundt implantatet, fjerne inflammert vev, og dekontaminere
implantatoverflaten. Periostlappen kan replasseres eller sutureres
i en apikalt forskjovet posisjon. En slik lappteknikk har som mal
& redusere lommene rundt implantatet og eliminere det submukosale
anaerobe miljget. Serino & Turri (2011) fant at resektiv beinterapi
i kombinasjon med apikalforskjevet lapp kan gi gode behandlings-
resultater i ca. 50 % av peri-implantittkasus (44).

Generelt er hensikten med beinkonturering & lage en gunstigere
form ved vertikale defekter uten & fjerne funksjonerende beinfeste.
Beinkonturering kan dessuten lette lapptilpasningen og gi sterre
grad av lommereduksjon (45). Det er blitt antydet at re-osseointegre-
ring etter resektiv behandling er avhengig av implantatoverflatens
karakter (46). I en studie utfort av Persson og medarbeidere (2001)
ble to ulike overflater sammenlignet («Sandblasted Large grit Acid-
etched» (SLA) og gjenget («turned surface») overflate). Resultatene
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viste lik grad av beinregenerasjon for begge overflatetypene, men re-
osseointegrasjonen var pa 84 % ved SLA overflater, og bare 22 % ved
gjengete overflater (47).

Regenerasjonsbehandling
Ved stort vertikalt beintap som felge av peri-implantitt eller ved be-
hov for & gjenvinne beintap i et estetisk viktig omrade, kan det veere
indisert & gjore en regenerativ behandling etter oppnadd infeksjons-
kontroll. Mélet er 4 gjenskape osseointegrasjon ved implantatet (48).
Pasientrelaterte faktorer som munnhygiene, rgyking, generell helse-
tilstand og medisinbruk vil kunne pavirke behandlingsresultatet.
Kritiske defektrelaterte faktorer er dybde/bredde pa den vertikale
beindefekten, vertikal defektvinkel og antall defektvegger. Det mest
gunstige utgangspunktet for en regenerativ behandling er en dyp
defekt med liten rentgenologisk vinkel og flere gjenstdende beinveg-
ger. En slik vertikal defekt gir god blodtilfersel, rik celletilgang og
vil kunne stabilisere blodkoagelet til regenerasjonsomradet. Ogsa ki-
rurgisk/teknisk utfering som optimal lappdesign, tilpassing av mo-
bilisert lapp, sarlukking, stabilisering og sarkompresjon er kritiske
faktorer som har betydning for behandlingsresultatet.

Det finnes dokumenterte kasus med vellykket regenerativ behand-
ling ved peri-implantitt (48 - 50). De mest brukte regenerative teknik-
kene er autogen beintransplantasjon og styrt beinregenerasjon. Stu-
dier p& dyr og mennesker har vist sprikende resultater. Et forsok pa
aper der det ble innsatt 64 implantater med titan plasma-sprayet
overflate, ble brukt til & studere fire ulike kirurgiske teknikker etter
fremprovosert peri-implantitt. Behandling med autogen beintrans-
plantasjon og membrandekke (polytetrafluoroethylene, e-PTFE)
viste signifikant stgrre beinregenerasjon og re-osseointegrasjon
sammenlignet med autogent beintransplantasjon alene, membran-
dekke alene, og resektiv behandling (46, 51, 52).

Det er ogsa blitt gjort forsok med xenogen beintransplantasjon
(Bio-0ss®) i kombinasjon med membrandekke. Schou og medarbei-
dere (53) har rapportert gode resultater med Bio-Oss i kombinasjon
med e-PTFE-membraner sammenlignet med Bio-Oss alene, mem-
bran alene, og konvensjonell lappoperasjon som kontroll. Andre stu-
dier har ikke funnet
merkbare forskjeller mel-
lom Bio-0Oss og bruk av
membran sammenlignet
med «kontrollprosedy-
rer som resektiv
behandling (46, 54-57).
Det er likevel indikasjo-
ner pa at innlegg av
regenerasjonsmaterialer

i kombinasjon med

membrandekke kan gi
gode
behandling av vertikale
beindefekter. En hyppig

resultater  ved

)

Figur 1. Rentgenologisk beintap ved
implantatene 11 og 22.

komplikasjon med slike
prosedyrer er membran-

eksponering (46). Ved

tap av blgtvevsdekke og eksponering av ikke-resorberbare porgse e-
PTFE-membraner vil bakterier kontaminere membranen og saledes
fore til en lokal infeksjon (58). Membranen bor da fjernes sa raskt
som mulig (46).

En studie av Aghazadeh og medarbeidere (2012) sammenlignet
resultatene etter regenerasjonsbehandling med autogent bein eller
xenogent transplantat stabilisert med en kollagenmembran. Mélene
for behandlingen var rontgenologisk beinregenerasjon, reduksjon av
lommedybder og fraveer av puss og blgdning ved sondering. Defek-
ter fylt med xenogent transplantat viste mest beinfyll, men begge
teknikkene ga lommereduksjon og reduksjon av puss og blgdning
(48).

Regenerasjonsbehandling ved peri-implantitt er under utpreving.
Behandlingsprinsippet er basert pd at det eksisterer et potensial for
beinregenerasjon ogsd ved vertikale implantatdefekter hos egnede
kandidater.

Prognose

Charalampakis og medarbeidere (43) observerte retrospektivt 240 pa-
sienter i 6 ar etter peri-implantittbehandling. Behandlingssuksess ble
definert som fraveer av blgdning og puss, lommer <5 mm og rontge-
nologisk stabilt beinniva eller beinregenerasjon i forhold til beinniva
ved starten av behandlingen. Pasientene var inne til vedlikeholdsbe-
handling etter 3, 6, og 9 méaneder og deretter arlig (43). Sluttresultate-
ne viste vellykket behandling hos 45,3 % av pasientene, mens 54,7 %
viste fortsatt progresjon og resultatet ble registret som mislykket. Hos
11% matte minst ett implantat fjernes under kirurgi eller i vedlike-
holdsfasen. Reyking og tidlig utvikling av peri-implantitt viste signi-
fikant korrelasjon med mislykket behandling, mens implantater
i funksjon i mer enn 6 ar for begynnende peri-implantittutvikling og
ikke-rgykere var assosiert med vellykket behandling (43)

Det finnes per dags dato ingen optimal behandlingsprotokoll for
behandling av peri-implantitt. I den forannevnte retrospektive stu-
dien var apikalforskjovet lapp med beinkonturering og systemisk
antibiotika statistisk signifikant relatert til suksess (43). En tverr-
snittsstudie med et vedlikeholdsprogram og god pasientkooperasjon
viste lave prevalenstall for peri-mukositt og peri-implantitt (59).
Dette kan indikere at det er viktig a innrullere pasienter i et tilpasset
vedlikeholdsprogram. Vedlikeholdsbehandlingen ber inkludere pasi-
entmotivasjon, hygieneinstruksjon, plakk-kontroll og eventuell ned-
vendig depurasjon i bledende lommer (43).

Kasuistikker

De to péfelgende kasus ble etter diagnostisering av peri-implantitt
begge behandlet kirurgisk; det forste med resektiv teknikk og det
neste med regenerasjonsbehandling. Det forste kasus gjelder en 62
ar gammel mann som hadde tapt alle tenner i overkjeven grunnet
periodontitt. Pasienten var rgyker. Han fikk satt inn seks implantater
(Astra-Tech med TiOblast overflate) i overkjeven i 2002. T 2003 ble
han rehabilitert med en implantatforankret bro fra 16 til 26. Kontrol-
ler fra 2004 til 2009 viste stabile kliniske og rentgenologiske for-
hold. I november 2011 ble det rentgenologisk observert beintap
rundt implantatene 11 og 22 (figur 1). Klinisk ble det malt 7 mm
lommer og bledning ved sondering.
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Figur 2. Implantater i overkjeven etter fjerning av brokonstruksjon.

I januar 2012 blir pasienten utredet for peri-implantitt. Brokon-
struksjonen ble skrudd av og det blir utfort sonderingsdybdemaling
(figur 2). Malingene ved implantat 13 viste 5 og 6 mm og blodning/
puss ved sondering. Implantatet 11 hadde sonderingsdybder pa 6-7
mm med blgdning, mens implantatet 22 viste malinger pd 5-6 mm
med bledning. Rentgenologisk undersokelse viste vertikale beinde-
fekter mesialt og distalt til 3. - 4. makrogjenge ved implantat 11 og
til 2. makrogjenge ved implantat 22 (figur 1). Basert pa kliniske og
rontgenologiske kriterier ble diagnosen peri-implantitt stilt ved
implantatene 13, 11 og 22.

Pasienten ble sterkt oppfordret til reykekutt, fikk instruksjon
i bruk av interdentale berster og Corsodyl-gel fram til planlagt
kirurgi. Implantater i overkjeven ble instrumentert med titankyret-
ter, mens resttannsettet i underkjeven ble depurert med vanlige stal-
kyretter. Det ble tatt bakterieprgver fra lommer rundt implantat 11.
Provene, sendt til Mikrobiologisk Diagnostiske Service, ved det
Odontologiske fakultet i Oslo viste hoye konsentrasjoner av Porphy-
romonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum subsp. vincentii,
Streptococcus intermedius, Prevotella nigrescens, Campylobacter
rectus og en kombinasjonskur av Amoxicillin og Metronidazol ble
anbefalt. Antibiotikakuren startet 2 dager for planlagt kirurgi. Etter
anestesi (Xylocain Adrenalin), ble bukkal og palatinal lapp mobilisert
for & skaffe tilgang til beindefekter. Etter & ha fjernet store mengder
granulasjonsvev, utfert beinplastikk med handinstrumenter og rote-
rende bor under rikelig steril irrigasjon, ble synlige mineraliserte

avleiringer  (tannstein)
fjernet med titankyretter
(figur 3). En spesialde-
signet titanberste
(TiBrush, Straumann) ble
deretter brukt til & rein-
gjore den ru implantato-
verflaten under steril
irrigasjon (figur 4) for
den ble vasket med 3%

hydrogenperoksidopp-

g ; [y &
Figur 3. Mineralisert avieiring bukkalt

pd implantat, losning og store meng-

der sterilt fysiologisk

saltvann. Lappene ble
deretter tilpasset og sta-
bilisert med enkle sutu-
rer (Ethilon 5,0) i en api-
kal posisjon. Postopera-
tiv informasjon ble gitt.
Operasjonsomradet
viste rask tilheling og
suturene ble fjernet etter
7 dager.
kontroll 3 uker seinere

Postoperativ

viste tilheling uten kom-
plikasjoner.  Pasienten
ble na instruert i bruk av
«Gentle care TePe tann-
borste, i tillegg til inter-
Pafol-

gende kontroller etter 4

Figur 4. Titanbgrste til d reingjore im-

dentale barster. plantat 22.

og 7 uker viste stabile
forhold. Ved begge kon-
troller ble det utfort pro-
fesjonell reingjoring
i form av instrumente-
ring og polering. Kon-
troll 12 maneder posto-
perativt viste rolige kli-

niske forhold uten son-

derbare lommer med
blgdning og stabilt rgnt-
genologisk beinniva ved
implantatene 13, 11 og
22 (figur 5).

Det neste kasus er en

Figur 5. Rgntgenologisk beinnivd 12
mdneder postoperativt

35 ar gammel kvinne
som i 16-ars alder fikk
ekstrahert 24 pa grunn av manglende rotutvikling. Tann 23 ble regu-
lert distalt (figur 6) og
i 1995 fikk hun, 18 ar
gammel, satt inn et Bré-
nemark-implantat
iregio 23 (figur 7).
I folge journalnotater fra
det kirurgiske inngrepet,
ble midtre del av implan-
tatet eksponert i bukkal
beinkonkavitet pa kjeve-
og blottlagt
implantatoverflate  ble
dekket
beintransplantat.

I 2009 ble pasienten
henvist til Spesialistkli-
nikken, UiB, for behand-
ling av peri-implantitt

kammen,

med autogent

Figur 6. Tann 23 regulert distalt.
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Figur 7. Implantatkrone 23 i infraokklusjon.

23. Pasienten ble innkalt,
men motte ikke. Ny hen-
visning ble mottatt vin-
teren 2011 og behand-
ling pabegynt. De kli-
niske forholdene viste et
velsanert tannsett, men
det ble diagnostisert gin-
givitt og kronisk perio-
dontitt pa flere tenner og
peri-implantitt regio 23
(figur 8).
i regio 23 hadde en posi-

Implantatet

sjon som var i dishar-
moni med tann 13; infra-
okklusjon pad 2-4 mm
(figur 7). Den apikale
delen av implantatet 1a

Figur 8. Alveolcert beintap ved implan-
tat 23.

i neer relasjon til roten pa
tann 22 som rentgenolo-
gisk viste en obliterert pulpa (figur 8). Sonderingsdybder rundt
implantatet var 11 mm mesialt, 7 mm bukkalt, 6 mm distalt og 8 mm
palatinalt. Rentgenologisk hadde totalt 10 gjenger mistet beinstatte.
Sammenlignbare rentgenbilder viste en rask progresjon av marginalt
beintap de siste 2 drene. Ved forste undersgkelse ble prognosen for
tann 22 ansett som usikker/darlig. Et kirurgisk inngrep for a fjerne
implantatet i regio 23 ville sannsynligvis kunne skade periodontiet
pa nabotann 22. P4 tross av usikker prognose ogsa for implantatet
23, ble det i samrad med pasient besluttet a utfere kirurgisk behand-
ling med sikte pad & oppna beinregenerasjon ved implantatet.
Behandlingen startet i mai 2011 ved at suprakonstruksjonen ble
fjernet og dekkskrue pésatt. Pasienten fikk sa tilpasset en midlertidig
protese. Ngdvendig periodontal behandling av tannsettet ble utfort
med supra- og subgingival depurasjon, samt instruksjon i bruk av
interdentale berster med Corsodyl-gel. Resultatene av den mikrobi-
ologiske proven viste at S. intermedius, T. denticola, P. nigrescens
og F. nucleatum var de dominerende bakteriene og kombinasjonen
av Amoxicillin og Metronidazol ble anbefalt. Pasienten startet anti-
biotikakuren to dager preoperativt. Etter anestesi (Xylocain Adrena-
lin), ble bukkal og palatinal lapp mobilisert med hjelpesnitt mesialt

Figur 9 A. Etter reingjoring av implantat 23. B. Bukkal implantatflate

dekket med autogent bein.

for 22 og distalt for 25.
Ferst ble granulasjons-
vev fjernet og implanta-
toverflaten instrumen-
tert med titankyretter
(figur 9 A). Implantatet
ble s& vasket med 3%
hydrogenperoksid. Auto-
gent bein ble hentet med
beinskrape fra maxilla,
processus  zygomaticus
(figur 9 B) far resorberbar
Bio-Gide ® membran ble

-

Figur 10. Resorberbar membran lagt
over implantat.

tilpasset og lagt over
beindefekten (figur 10).
Den bukkale lappen ble
s& koronalforskjevet for & oppna best mulig sarlukning og stabilisert
med enkle suturer. Postoperativ informasjon ble gitt.

Suturene ble fjernet etter 14 dager. Ved denne kontrollen ble det
diagnostisert en to mm perforasjon av lappen like over dekkskruen.
Pasienten ble instruert
i fortsatt skylling med
klorheksidin 0,2% og
bruk av myk tannberste
klorheksidin-gel.
Postoperativ kontroll en

L

4

med

maned seinere viste ro-
lige kliniske forhold med
en intakt bletvevslapp
over implantatet. Kon-
troll etter 2 ar viser tyde-
lig rontgenologisk bein-
oppfylling (figur 11),
friske kliniske forhold
uten patologiske lommer
og blpdning og med ok-
klusjon pa ny implantat-
krone regio 23 (figur 12).

Figur 11. Postoperativ kontroll etter 2 dr
med tydelig rentgenologisk beinopp-
fylling.
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Diskusjon

Det ble i 2008 fastslatt under «6th European Workshop on Periodon-
tology» at peri-implantitt var en infeksigs sykdom, og at behandling
derfor ma inkludere anti-infeksigse tiltak (4). I kliniske studier er
peri-implantitt definert forskjellig og det er brukt ulike diagnostiske
parametre. Det er bred enighet om at bledning ved sondering tyder
pa en aktiv inflammasjon. Men blgdning vil veere tilstede bade ved
peri-implantitt og peri-mukositt. Strengt tatt ber derfor diagnosen
peri-implantitt begrenses til kasus/implantater der det kan doku-
menteres at pavist beintap er forarsaket av en infeksjon.

Det har tidligere veert diskutert om sondering ved implantater
kunne gi irreversible skader i mukosa (20). Etter og medarbeidere
(2002) viste i et dyreforsgk at allerede 3-5 dager etter sondering var
det fullstendig histologisk tilheling av blgtvevet rundt implantatene
(60). Lommesondering er den mest palitelige og reproduserbare
metode til & kontrollere blgtvevet rundt implantater og okende son-
deringsdybder sammenlignet med malinger ved pésetting av over-
konstruksjon, indikerer en begynnende peri-implantittlesjon. En tid-
lig diagnose letter terapivalget og bedrer dessuten prognosen for
behandlingen. Rontgenbilder skal forst og fremst brukes som et hjel-
pemiddel til & bekrefte den kliniske diagnosen. Rgntgenologisk bein-
tap sammenlignet med bilder tatt ved pésetting av overkonstruksjo-
nen, er bekreftelse pa diagnosen peri-implantitt.

Sonderingsdybder og beintap brukt til & definere peri-implantitt,
har i studier variert fra henholdsvis 4-6 mm og 2-3 mm. Koldsland
og medarbeidere (2010) benyttet ulike diagnostiske kriterier til
a definere peri-implantitt pa samme individer (14). Ved bruk av > 4
mm som grenseverdi for patologisk sonderingsdybde og rentgeno-
logisk beintap > 2 mm fant han en prevalens pa implantatniva pa
11,4 %, mens > 6 mm og > 3 mm ga en prevalens pa 5,4 % (14). Dette
viser hvor viktig det er & komme frem til en felles diagnostisk stan-
dard ved peri-implantitt og séledes bidra til at det rapporteres mindre
sprikende tall for prevalens.

Vare to kasus ble behandlet etter to ulike behandlingsprotokoller.
I det forste kasus ble det utfort resektiv kirurgi der malet var lomme-
reduksjon/eliminasjon. Siden defektene ved implantatet i det neste
kasus viste uttalte vertikal beinnedbrytning, ble det bestemt & bruke
en kirurgisk teknikk som kunne stimulere til alveoleer beinregenera-
sjon. Defekten ble etter instrumentering og vasking fylt med auto-

gent bein og dekket med en resorberbar membran. Etter forutgdende
bakterieprove, ble de to pasientene forskrevet Amoxicillin og Metro-
nidazol tre ganger daglig i 7 dager. En retrospektiv studie der ulike
behandlingsprotokoller ble sammenlignet, rapporterte signifikant
hoyeste grad av suksess etter resektiv kirurgi i kombinasjon med
antibiotika (43). En annen studie viste derimot at behandling med
autogent beintransplantat og membrandekke ga en signifikant storre
beinregenerasjon og re-osseointegrasjon enn andre behandlingspro-
sedyrer (46). Vare kasuistikker bekrefter at bade resektiv og regene-
rativ behandling kan gi gode kliniske resultater. En viktig forutset-
ning er at vi som klinikere er i stand til & sortere gode kandidater til
henholdsvis resektiv og regenerativ kirurgi.

Det forste kasus var en 62 ar gammel mann som hadde tapt ten-
nene pa grunn av periodontal sykdom. En forhistorie med periodon-
tal sykdom er en risikofaktor for utvikling av peri-implantitt (29). En
studie utfert av Karoussis og medarbeidere i 2003 viste signifikant
hoyere insidens av peri-implantitt hos pasienter med en tidligere
periodontitthistorie enn hos kontrollgruppen uten (29). Var pasient
var i tillegg royker som ogsa er en negativ prognosefaktor (29,
61-63). En av de sterste utfordringene med a behandle infeksjoner
rundt implantater er & reingjore implantatoverflaten for biofilm og
tannstein. Implantatene hos denne pasienten var av typen TiOblast
som har en moderat ru overflate. Vi gnsket 4 teste bruken av en ny;,
spesialdesignet titanberste (TiBrush, Straumann) som supplement til
tradisjonelle hjelpemidler. Den postoperative kontrollen 12 méaneder
etter inngrepet viste stabile kliniske forhold. Videre oppfelgning vil
vise om en har oppnadd et stabilt langtidsresultat.

Hos pasient nummer to var beintapet rundt implantatet sa stort at
alternativene var enten & fjerne implantatet eller & forsgke regene-
rasjonsbehandling. Siden kirurgisk fjerning ville kunne skade roten
pé tann 22, ble det siste alternativet valgt. Pasienten hadde god helse
og brukte ikke medikamenter som kunne fa negative konsekvenser
for behandlingen (64). Siden beindefekten rundt implantatet hadde
flere gjenstdende vegger, var dyp og med en forholdsvis liten vertikal
defektvinkel, ble dette kasus vurdert som en god kandidat for rege-
nerasjon (65). Kontroll etter to ar viste rolige kliniske forhold uten
patologi og med rentgenologisk beinoppfylling rundt implantatet.

I Norge settes det inn flere og flere implantater per ar, og dette
medforer at mange tannleger vil matte bruke mer tid pa diagnostikk
og behandling av biologiske komplikasjoner som peri-implantitt. For
4 mote denne utfordringen, ma kunnskaper oppdateres og formidles.
For pasienter som har fatt innsatt implantater er det viktig a identi-
fisere risikofaktorer for utvikling av peri-implantitt, samle kliniske
og rontgenologiske data og bruke disse i vedlikeholdsfasen. Tidlig
diagnose og behandling vil bidra til en mer effektiv og forutsigbar
behandling av peri-implantitt.

Takk
Takk til Rune Haakonsen, fototeknisk laboratorium, Institutt for kli-
nisk odontologi, UiB for ferdigredigering av figurer.

Artikkelen er basert pa en godkjent prosjektoppgave ved UiB.
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English summary

Texmo L, Trzcinska D, Seegrov AH, Klepp M, Astrom AN, Leknes KN.
Peri-implantitis: Diagnostic and therapeutic challenges

Nor Tannlegeforen Tid. 2013; 123: 790-98.

An increasing number of patients choose implant retained restorati-
on to replace lost teeth. Therefore, there is an urgent need for con-
sistent diagnostic criteria identifying peri-implantitis and other
biological complications and the development of new treatment pro-
tocols giving predictable and stable clinical results.

Peri-implantits is an infectious inflammatory process around an
osseointegrated implant leading to progressive loss of supporting
bone. Treatment modalities of peri-implantitis are still in a trial
phase and it is particularly challenging to treat advanced cases pre-
dictably.

The clinician must use a combination of biological parameters as
probing depth and presence of bleeding/pus over time to set an ac-
curate diagnosis of peri-implantitis. Radiographs showing marginal
bone loss may verify the clinical diagnosis. Early detection and in-
tervention increase the probability of achieving a stable and
successful treatment outcome. In advanced cases, mechanical debri-
dement during surgical access flap procedures appears to give more
predictable results than non-surgical therapy.

This review article addresses diagnostic and therapeutic challen-
ges with regard to peri-implantitis and illustrates two different sur-
gical techniques.
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