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Diagnosi e trattamento

della malattia periimplantare:

le evidenze scientifiche

La terapia implanto-protesica nella riabilitazione orale ha
avuto largo successo negli ultimi anni, Con laumento dei
tempi di follow-up si & osservata unaumentata inciden-
za di malattia periimplantare. Tale patologia. se non pre-
cocemente diagnosticata e trattata, pud portare alla
perdita di osteointegrazione degli impianti con conse-
guente insuccesso a lungo termine della riabilitazione
protesica. Il clinico che propone una riabilitazione im-
piantare oggi non pud prescindere dalla conoscenza
della morfogenesi e anatomia dei tessuti molli periim-
plantari, dei fattori di rischio associati a malattia periim-
plantare, la sua eziopatogenesi e il suo decorso clinico
per poter cosi sviluppare protocolli preventivi e terapeu-
tici efficaci nel preservare un elevato standard di salute
orale nei pazienti trattati con riabilitazioni implantari.

FParole chiave: Periimplantite, Impianti.

INTRODUZIONE

Nonostante gli elevati tassi di successo e
sopravvivenza delle terapie implanto-prote-
siche troviamo in Letteratura un NUMero cre-
scente di studi sulla “malattia periimplanta-
re’. La malattia parodontale viene classifica-
ta in diverse forme di gengiviti e parodonti-
ti. Per gengivite si intende un processo flogi-
stico della gengiva in assenza di segni di per-
dita di attacco; nelle parodontiti all'infiamma-
zione gengivale si associa una perdita di attac-
co e di supporto osseo piu © meno importan-
te. La risposta dei tessuti periimplantari allac-
cumulo di placca batterica é del tutto simi-
le a quella dei tessuti parodontali. Per questo
motivo il termine di malattia periimplantare
indica fondamentalmente due quadri patolo-
gici: la mucosite periimplantare che clinica-
mente corrisponde alla gengivite e la periim-
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Diagnosi e trattamento della malattia periimplantare: le evidenze scientifiche

re predittivo di pefijita di supporto tissuta-
le attorno all'impianto. Laumento della
profondita di sondaggio nel tempo & asso-
ciato alla perdita di supporto osseo. E sta-
to notato come la presenza di un essuda-
to purulento nel sitc implantare sia il risul-
tato di processi infettivi e infiammatori a li-
vello dei tessuti periimplantari®,

Lesecuzione di esami radiografici viene
effettuata per valutare i livelli ossei attor-
no all'impianto. Tuttavia il limite della ra-
diografia tradizionale di non offrire infor-
mazioni sulle superfici buccale e linguo-
palatale dell'impianto impone una integra-
zione con le informazioni ottenute dall'e-
same obiettivo (profondita di sondaggio)
oppure il ricorso a esami radiografici piu
sofisticati quali la TC.

Per fattori di rischio si intendono quelle
variabili che sono maggiormente associate
all'insorgenza di malattia periimplantare.

Attualmente sembra esistere evidenza
scientifica inerente i seguenti fattori di ri-
schio:

« pregressa storia di malattia parodontale?’;
« scarsa igiene orale®®;
» fumo di sigaretta’.

Una recente revisione sistematica della
Lettertura ha evidenziato una debole evi-
denza scientifica che il diabete e il consu-
mo di bevande alcooliche siano dei fatto-
ri di rischio per l'insorgenza di malattia pe-
rilmplantare’. Attualmente esistono risul-
tati contrastanti riguardo l'influenza di trat-
ti genetici quali il polimorfismo di Interleu-
china 1-a, 1-p e dei recettori antagonisti
dell'Interleuchina 1 e l'influenza della ma-
cro e micro geometria implantare.

TRATTAMENTO
DELLA MALATTIA
PERIIMPLANTARE

La terapia della malattia periimplantare &
strettamente legata a una corretta diagno-
si. In base all'entita patologica le strategie te-
rapeutiche sono differenti: la cura di uno

stato di mucosite periimplantare é differen-
re rispetto a quella di una periimplantite.

L'iter terapeutico & mutuato dalla tera-
pia parodontale e si divide in due approc-
ci distinti: la terapia meccanica non chirur-
gica e la terapia chirurgica.

Terapia meccanica non chirurgica

La terapia meccanica non chirurgica si
basa sulla rimozione dei depositi duri e mol-
li attorno agli impianti. A tal fine sono sta-
ti creati numerosi strumenti manuali e inser-
ti ultrasonici di diversa forma e materiale
senza significative differenze. E stata anche
studiata la sinergia tra la terapia meccanica
e |'utilizzo di disinfettanti e antibiotici som-
ministrati localmente o per via sistemica. La
terapia non chirurgica basata sulla rimozio-
ne meccanica dei depositi di placca e tarta-
ro dalle superfici implantari & stata dimo-
strata risolutiva nel trattamento delle mu-
cositi periimplantari***; migliori risultati so-
no stati ottenuti associando alla terapia
meccanica irrigazioni e sciacqui con collu-
tori contenenti agenti antimicrobici®.

Nei casi di periimplantite, la terapia non
chirurgica sembra non avere efficacia®*.
L'associazione di terapie antimicrobiche
utilizzando clorexidina non ha dimostrato
miglioramenti negli esiti della terapia men-
tre una certa efficacia nel ridurre gli indici
di inflammazione & stata dimostrata con
un approccio terapeutico che vede associa-
ta la terapia meccanica con la sommini-
strazione, locale o sistemica. di antibioti-
ci¥*%, Per quanto riguarda l'utilizzo del la-
ser nella terapia non chirurgica delle peri-
implantiti non sono stati ancora dimostra-
ti effetti favorevoli a lungo termine nella ri-
soluzione della patologia®.

In conclusione la terapia meccanica non
chirurgica risulta il trattamento elettivo del-
le mucositi periimplantari: mentre nelle pe-
riimplantiti la terapia non chirurgica risulta
invece non risolutiva nonostante una gene-
rale riduzione degli indici di infiammazione
a breve termine*; in questi casi questo ap-
procio deve essere visto solamente come
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uno step terapeutico precedente una tera-
pia chirurgica della lesione periimplantare.

Terapia chirurgica
Lapproccio chirurgico alla malattia pe-

rilmplantare é rivolto solo alle situazioni di

periimplantite”. Lobiettivo della terapia

chirurgica & quello di avere una completa
risoluzione dello stato patologico e cerca-
re di ottenere la rigenerazione del tessuto
osseo gerso e una nuova osteointegrazio-
ne sulle superfici dell'impianto preceden-
temente contaminato. In Letteratura sono
state proposte numerose metodiche tera-
peutiche da quelle non chirurgiche a tec-
niche di chirurgia resettiva oppure di chi-
rurgia rigenerativa unite a differenti meto-

di di decontaminazione dell'impianto.

La terapia non chirurgica non é in grado

di risolvere le lesioni periimplantitiche, tut-
tavia, specialmente in associazione con te-
rapia antibiotica*, e possibile ridurre gli in-
dici di inflammazione permettendo una te-
rapia chirurgica su tessuti con un miglior
stato di salute come nella terapia causale
in parodontologia®.

« Decontaminazione dell'impianto: una
volta esposta la superficie implantare
contaminata l'obiettivo primario & quel-
lo di eliminare l'infezione, risolvere l'in-
fiammazione e rendere la superficie
conduttiva per la rigenerazione ossea e
la re-osteointegrazione. Sono stati stu-
diati numerosi metodi di decontamina-
zione di tipo meccanico, chimico e fo-
todinamico. Tra le proposte di tecniche
di decontaminazione troviamo l'abra-
sione con polvere”, il debridment
meccanico manuale e ultrasonico*, la
decontaminazione chimica con acido
citrico*, l'utilizzo di varie tipologie di
laser®®#!. Nonostante i numerosi studi
non € ancora stato individuato un trat-
tamento delle superfici superiore agli
altri in termini di decontaminazione e
re-osteointegrazione’,

= Rigenerazione ossea: in Letteratura sono
stati analizzati l'osso autologo e diversi
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tipi di sostituti ossei con o senza l'utiliz-
zo di membrane riassorbibili e non. In
generale tali metodiche portano a mi-
gliori risultati rispetto alle tecniche ba-
sate solamente su lembo daccesso e
decontaminazione dell'impianto. Attual-
mente non risultano esserci differenze
legate al tipo di materiale utilizzato, al ti-
po di membrana utilizzata, all'associa-
zione di innesto osseo e utilizzo di mem-
brane*#, La guarigione del lembo se-
condo una tecnica sommersa sembra
non essere un prerequisito fondamenta-
le per la rigenerazione ossea*** ma & da
evitare una terapia con membrane non
riassorbibili e guarigione non sommersa
a causa della possibile esposizione del-
le membrane e la colonizzazione batte-
rica di quelle di tipo non riassorbibile”.
L'utilita di agenti antimicrobici associa-
ti alla terapia chirurgica non & ancora
stata dimostrata*. Risulta invece di no-
tevole importanza la microtopografia
delle superfici implantari; superfici ruvi-
de dimostrano una migliore re-osteoin-
tegrazione e un maggior grado di riem-
pimento dei difetti ossei rispetto a im-
pianti con superficie macchinata* ¢, Ul-
teriore fattore influenzante il successo
della terapia rigenerativa delle lesioni
periimplantitiche é legato alla morfo-
logia dei difetti: difetti verticali hanno
maggior potenziale rigenerativo rispet-
to a difetti orizzontali”. Infine nono-
stante tali metodiche dimostrino vari
gradi di successo clinico va sottolineato
che non risolvono la patologia, ma risul-
tano soltanto un tentativo di riempire il
difetto osseo a seguito della decontami-
nazione implantare”,

« Chirurgia ossea resettiva e implantoplasti-
ca: un ulteriore alternativa & quella di ese-
guire una chirurgia ossea resettiva con o
senza modifiche della macro e micro-
geometria implantare utilizzando frese
di granulometria decrescente al fine di
ridurre la microruvidita implantare. Si e
notato come la tecnica resettiva ottenga
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plantite che corrisponde alla parodontite,
Dal punto di vista fisiopatologico la mucosi-
te € un processo reversibile la cui terapia
porta a una guarigione con restitutio ad in-
tegrum a integrum a differenza della periim-
plantite in cui & sempre presente una perdi-
ta di tessuto osseo che se non intercettata e
curata puo portare alla perdita dell impian-
to. Risulta quindi fondamentale la conoscen-
za dell'anatomia dei tessuti molli periimplan-
tari, l'eziopatogenesi della malattia peri-im-
plantare e il suo decorso clinico per poter
cosi sviluppare protocolli preventivi e tera-
peutici efficaci nel preservare un elevato
standard di salute orale nei pazienti trattati
con riabilitazioni implantari.

MORFOGENESI E ANATOMIA
DELL'INTERFACCIA
MUCOSA-IMPIANTO

Linserimento di un impianto prevede l'e-
levazione di un lembo mucoperiosteo. A se-
guito della connessione del pilastro di gua-
rigione di titanio all'impianto si procede a su-
turare il lembo a intimo contatto col pilastro
stesso. Nella fase iniziale del processo di
guarigione si sviluppa un coagulo ricco di
cellule polimorfonucleate immerse in una
densa trama di fibrina che occupa lo spazio
compreso tra mucosa, osso alveolare e pila-
stro di guarigione. A una settimana dal trau-
ma chirurgico l'infiltrato inflammatorio é in
diminuzione e inizia a formarsi un attacco
connettivale ricco di strutture vascelari all'in-
terfaccia osso-mucosa. A 15 giorni si osserva
una proliferazione dell'epitelio marginale con
vettore corono-apicale che terminera dopo
circa 12 settimane con la definitiva matura-
zione di quello che sara l'epitelio giunziona-
le"?, Larresto della proliferazione epiteliale in
senso apicale e garantito dalla formazione e
maturazione di uno strato di tessuto con-
nettivale non infilammato, ricco di collagene
e povero di elementi cellulari e strutture va-
scolari del tutto simile al tessuto cicatrizia-
le™, che separa la componente epiteliale dal
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tessuto osseo. Il risultato di questi processi
la formazione di un apparato dattacco para-
gonabile all'attacco parodontale attorno agli
elementi dentali’. Morfologicamente l'inter-
faccia tra mucosa e pilastro di guarigione &
quindi composta da una componente epite-
liale marginale coronalmente e da una com-
ponente connettivale piu apicale. All'inter-
faccia titanio-epitelio giunzionale si osserva
la presenza di emidesmosomi a dimostra-
zione della netta somiglianza tra questo epi-
telio e l'epitelio giunzionale attorno agli ele-
menti dentali®; lo strato connettivale pre-
senta un orientamento delle fibre collagene
parallelo alla superficie di titanio a differen-
za dell'inserzione delle fibre parodontali che
si inseriscono nel cemento radicolare®. La
vascolarizzazione € piuttosto scarsa ed e ga-
rantita da rami terminali di piccoli vasi sovra
periostali’. E stata osservata la presenza di un
infiltrato di linfociti T e plasma cellule late-
ralmente allepitelio giunzionale della mu-
cosa periimplantare clinicamente sana, il che
rappresenta un prerequisito al successo a
lungo termine della terapia implantare e di-
mostra la funzione difensiva che l'apparato
dattacco assolve’.

Le dimensioni della mucosa periimplan-
tare sono state descritte da Berglundh e
Lindhe su modello animale: l'apparato dat-
tacco si estende per circa 3 mm di cui 2 mm
di epitelio giunzionale e 1 mm di strato con-
nettivale. Tale ampiezza biologica attorno
agli impianti viene sempre mantenuta come
accade per l'attacco parodontale avvaloran-
do lipotesi che per la formazione di un buon
attacco di tessuto molle & necessario uno
spessore minimo della mucosa periimplan-
tare ed & accettabile il riassorbimento os-
seo® E stato inoltre dimostrato come que-
sto apparato si sviluppi con gli stessi proces-
si a prescindere dall'utilizzo di una metodi-
ca one-stage o two-stage’”,

Dal punto di vista clinico, la mucosa pe-
rimplantare assume comportamenti diffe-
renti in base al materiale con cui il pilastro &
fabbricato; in particolare si € notata la scar-
sa biocompatibilita di pilastri in oro (con
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conseguente recéssione dei tessuti molli e
riassorbimento osseo) rispetto a quelli in ti-
tanio o zirconia che permettono la formazio-
ne di un normale attacco epitelio-connetti-
vale'®. Tale ;ﬂmmﬂamenta tissutale legato
al materiale del pilastro & stato ulteriormen-
te indagato dimostrando un imponente infil-
trato infiammatorio e una maggior lassita
della componente connettivale attorno a pi-
lastri in oro rispetto a un quadro istologico
normale attorno a pilastri in titanio e zirco-
nia", Lattacco mucoso si forma dunque attor-
no ai monconi di guarigione e durante le fa-
si di manipolazione dell'impianto per la rea-
lizzazione dei manufatti protesici si crea un
continuo traumatismo a livello dell’attacco
legato ai ripetuti cicli di avvitamento e svita-
mento. Il risultato di tale traumatismo & la mi-
grazione apicale dell'apparato dattacco con
conseguente riassorbimento osseo per man-
tenere l'ampiezza biologica: risulta pertanto
fondarmentale ridurre al minimo le procedu-
re di svitamentoavvitarmnento dei pilastri. In
conclusione a seguito dei processi di guari-
gione all'interfaccia mucosa-pilastro si svi-
luppa un attacco epitelio-connettivale con
una ampiezza biologica simile a quella paro-
dontale ma con caratteristiche microscopi-
che peculiari che svolge funzione protettiva
nei confronti dell interfaccia Essc:-irnpiantn'.

DEFINIZIONE E PREVALENZA
DELLA MALATTIA
PERIIMPLANTARE

Il termine malattia periimplantare rag-
gruppa tutti i processi flogistici dei tessuti
che circondano l'impianto. Nella definizio-
ne delEWOP (European Workshop of Pe-
riodontology) del 1994 sono stati indicati
due quadri patologici distinti: la mucosite
periimplantare e la periimplantite.

Per mucosite periimplantare si intende
un processo infiammatorio reversibile che
interessa lo strato mucoso dei tessuti attor-
no agli impianti in assenza di segni indican-
ti perdita di supporto osseo.

ARNMNO 26 = MNUMERO 3 =

La periimplantite invece presenta, assie-
me a un quadro di inflammazione della mu-
cosa, anche una piu o meno grave perdita
di osso di supporto periimplantare®.

Nonostante la ricchezza di pubblicazioni
sulla malattia periimplantare attualmente
non & chiaro quale sia la prevalenza di tale
patologia nella popolazione. L'unico dato
presente in Letteratura sulla mucosite pe-
riimplantare indica una prevalenza nell'80%
dei pazienti trattati con impianti e del 50%
dei siti implantari esaminati con un follow-
up di 9-14 anni'. Per quanto riguarda la pe-
riimplantite, in due diversi studi trasversali,
Fransson e Roos-Jansaker hanno presentato
dati sulla prevalenza della patologia assu-
mendo come unita statistica sia i soggetti
trattati che gli impianti posizionati: si € evi-
denziato come le periimplantiti siano pre-
senti in una percentuale maggiore del 56%
dei soggetti seguiti e nel 12 e 43% dei siti im-
plantari valutati'*®. Infine la malattia periim-
plantare si sviluppa senza differenze signifi-
cative in entrambi i mascellari’.

EZIOPATOGENESI
E FISIOPATOLOGIA
DELLA MALATTIA
PERIIMPLANTARE

Studi con modello umano e animale han-
no indagato la risposta dei tessuti gengiva-
li e della mucosa periimplantare all'accu-
mulo di placca. Zitzmann ha dimostrato co-
me nell'uomo l'accumulo di placca porti a
una risposta infiammatoria simile sia attor-
no a denti che attorno a impianti'®, Sin dal-
le prime fasi di malattia periimplantare il
quadro clinico si presenta con i tipici segni
dell'inflammazione, con cambiamenti nel
colore e nella tessitura dei tessuti periim-
plantari. In questa situazione dal punto di vi-
sta istologico si osserva la presenza di un in-
filtrato infiammatorio ricco di plasmacel-
lule e linfociti T nel contesto del tessuto
connettivo laterale all'epitelio giunzionale
senza coinvolgimento del tessuto osseo'™.
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Nel caso in cui l'accumulo di placca at-
torno agli impianti non venga interrotto, la
lesione evolve sia dal punto di vista clinico
che istologico. Numerosi studi con model-
lo animale dimostrano come la lesione in-
fiammatoria non controllata coinvolga il
tessuto osseo, Clinicamente si osserva, ol-
tre al quadro di mucosite sopra descritto, la
migrazione apicale del tessuto osseo con la
formazione'di difetti crateriformi™®, Istolo-
gicamente si nota un importante riassorbi-
mento osseo e un aumento delle dimensio-
ni dell'infiltrato inflammatorio rispetto al-
le fasi iniziali di malattia. La superficie del-
limpianto & occupata da depositi di placca
e tartaro che si estendono dalla zona sopra-
marginale alla zona apicale della tasca. Nel
contesto della tasca periimplantare che si &
formata si evidenzia la presenza di essuda-
to purulento e placca separati dall'infiltra-
to infiammatorio connettivale attraverso
l'interposizione di uno strato epiteliale ul-
cerato derivante dall’epitelio giunzionale,
Nella zona piu apicale della tasca non vi &
piu la presenza di un epitelio a separare
I'infiltrato infiammatorio dallo strato di es-
sudato purulento e placca caratterizzando
la lesione come una “ferita aperta™. La
componente Cellulare dell'infiltrato infiam-
matorio & differenziata rispetto alla zona di
osservazione: mentre negli strati piu profon-
di l'infiltrato e di tipo parvi cellulare, nelle
zone piu vicine alla tasca si reperta la mas-
siccia presenza di elementi polimorfonu-
cleati e macrofagi con la funzione di isola-
re la lesione dall'ambiente della fasca in as-
senza di epitelio. La densita vascolare é ele-
vata nel contesto dell'intero infiltrato. Nel-
le zone apicali e laterali della lesione l'infil-
trato, nelle fasi attive di malattia periim-
plantare, & a diretto contatto con l'osso
mentre in fasi di minor attivita tale infiltra-
to infiammatorio risulta sempre essere inca-
psulato e separato dal tessuto osseo sotto-
stante da uno strato di tessuto connettivo
ricco di collagene’#, Nelle sezioni istolo-
giche i margini ossei del difetto sono rive-
stiti da un elevato numero di osteoclasti
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indice di un attivo riassorbimento osseo?. In
conclusione la spontanea progressione del-
la malattia periimplantare prevede l'inizia-
le coinvolgimento dei tessuti molli e l'e-
stensione di un infiltrato infiammatorio api-
calmente con coinvolgimento dell'osso di
sostegno, Tale lesione & caratterizzata dal-
I'incapacita di incapsulare lo strato di plac-
ca batterica e l'essudato purulento presen-
ti all'interno della tasca con continua evo-
luzione del processo sino alla totale perdi-
ta dell'ostecintegrazione.

DIAGNOSI E FATTORI
DI RISCHIO DELLA MALATTIA
PERIIMPLANTARE

Una corretta diagnosi di malattia peri-im-
plantare & fondamentale per la formulazio-
ne della prognosi e per la progettazione del
trattamento degli impianti colpiti da malat-
tia. Per valutare la presenza di inflammazio-
ne attorno agli impianti & necessario l'uso di
una sonda parodontale. In Letteratura non
esistono dati riguardanti l'influenza del ma-
teriale e della geometria della sonda paro-
dontale sui valori di sondaggio™. Il sondaggio
periimplantare si pu® dunque effettuare con
sonde metalliche standard che non danneg-
giano i tessuti molli periimplantari se utilizza-
te esercitando una lieve forza di circa 0,25 N,
La presenza di strutture protesiche pud ren-
dere difficoltoso il sondaggio: in questi casi
é possibile utilizzare sonde flessibili in plasti-
ca. In caso di malattia periimplantare & sem-
pre presente sanguinamento al sondaggio.
Altri segni di malattia possono essere: au-
mento della profondita di sondaggio, suppu-
razione, presenza di fistole, gonfiore, reces-
sione dei tessuti molli, radiotrasparenze pe-
riimplantari all'esame radiografico.

Durante l'esame clinico deve essere ese-
guito il sondaggio periimplantare solo in
presenza dei segni e sintomi descritti. Il
sanguinamento al sondaggio indica la pre-
senza di inflammazione nella mucosa peri-
implantare e deve essere visto come fatto-
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migliori risultati in termini di arresto del-
la patologia quando associata all'implan-
toplastica*®. Limite della metodica risul-
ta perd essere lo scarso risultato estetico.

INDICAZIONI CLINICHE
ALLA DIAGNOSI

E AL TRATTAMENTO
DELLE PERIIMPLANTITI

Come si evince dalle analisi epidemiolo-
giche, una consistente percentuale di pa-
zienti trattati con riabilitazioni implantopro-
tesiche ha presentato o presenta episodi di
malattia periimplantare. Prima di ogni tratta-
mento implantoprotesico deve essere ese-
guita una selezione del paziente attraverso
un‘anamnesi accurata e unattenta visita cli-
nica per valutare la compliance del pazien-
te e la presenza di fattori di rischio. La tera-
pia implantare deve essere progettata valu-
tando oltre alla quantita ossea anche la
quantita di tessuto cheratinizzato presente:
difatti impianti con una banda vestibolare di
tessuto cheratinizzato <2 mm sono maggior-
mente soggetti a recessione mucosa € una
banda di tessuto cheratinizzato linguale sem-
pre < 2 mm & frequentemente associata a un
incremento dell'indice di plagca e del san-
guinamento al sondaggio periimplanatari*®.
Dopo aver eseguito una terapia implanto-
protesica occorre adottare una strategia di
prevenzione che preveda:

« motivazione e istruzione dei pazienti a cor-
rette manovre di igiene orale domiciliare;

« correzione delle abitudini voluttuarie
(per esempio il fumo);

e rimozione accurata degli eccessi di ce-
mento dopo la consegna di protesi ce-
mentate (Figg. 1-3);

e richiami periodici di controllo e di igie-
ne orale professionale ogni 6 mesi;

« esami radiografici annuali;

« in caso di presenza di malattia periim-
plantare & imperativo seguire un proto-
collo diagnostico e terapeutico efficace
con il minor rapporto costi/benefici.

Di seguito presentiamo una serie di indi-
cazioni cliniche per la diagnosi e il tratta-
mento della malattia periimplantare.

Fase diagnostica

Durante le visite di controllo si deve ese-
guire il sondaggio periimplantare solo in ca-
so di segni e sintomi per diagnosticare la ma-
lattia. Nei casi in cui sia presente sanguina-
mento al sondaggio, suppurazione e aumen-
to della profondita di tasca eseguire una se-
rie di radiografie endorali per valutare a gran-
di linee la presenza e l'entita del riassorbi-
mento dellosso periimplantare. Ai fini di una
corretta programmazione chirurgica biso-
gnera valutare la presenza e la quantita di
mucosa cheratinizzata ed eventuali recessio-
ni; il cratere osseo che si forma a seguito del-
l'infezione va mappato integrando i valori di
sondaggio e gli esami radiografici (Figg. 4, 5).

Terapia delle mucositi periimplantari

Data la reversibilita della patologia la
terapia sara di tipo causale, Rimotivare il
paziente all'igiene orale domiciliare, inda-
gare la possibile esistenza di fattori di ri-
schio misconosciuti, eseguire manovre di
scailing sopragengivale manuale e ultraso-
nico. Per quanto riguarda lo scailing con
ablatori ultrasonici & preferibile avvalersi
di inserti in materiale plastico onde evita-
re di creare irregolarita favorenti l'accumu-
lo di placca sulle superfici dei manufatti
protesici e degli impianti. Nel caso di scai-
ling manuale & possibile utilizzare curette in
titanio maggiormente efficaci rispetto a
quelle in plastica e comunque non aggres-
sive a livello delle riabilitazioni implantari.
E raccomandabile la prescrizione di sciac-
qui con clorexidina allo 0,2% per 10 giorni.
In casi particolari di scarsa compliance del
paziente sara necessario aumentare il nu-
mero di visite di follow-up annuali.

Terapia delle periimplantiti

Nel caso di periimplantite abbiamo gia
affermato come il compito del clinico é
quello di arrestare l'infezione e cercare di in-
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Fig. 1Segni radiografici di imponente perdita ossea
periimplantare in sede 36-37.

Fig. 2 Stesso caso della figura 1. Durante |a terapia chi-
rurgica sono stati ritrovati eccessi di cemento intrap-
polati apicalmente alla spalla del moncone implanta-
re non riconoscibili attraverso sondaggio o esami Rx.

Fig. 3 Stesso caso delle figure 1 e 2. Radiografia en-
dorale post-operatoria a 4 anni dall'intervento chi-
rurgico di decontaminazione implantare e GBR. Si
noti il completo riempimento dei difetti intraossei.

nescare una nuova osteointegrazione. La
terapia deve prevedere due momenti di-
stinti. In una pima fase si dovra eseguire una
attenta terapia causale con scailing sopra e
sottogengivale e prescrivere sciacqui con
clorexidina allo 0,2% per i 10 giorni che pre-
cedono la chirurgia in modo da ridurre ['in-
fiaTmmazione nei siti implantari colpiti e ri-
durre la carica batterica presente nel cavo
orale. Questo permette di eseguire una fa-
se chirurgica su tessuti con un miglior tro-
fismo in un ambiente con minori rischi di
contaminazione. In presenza di suppurazio-
ne e necessario prescrivere una terapia an-
tibiotica ad ampio spettro durante la fase di

82
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Fig. 4 La paziente A M., di anni 45, ASA 1si presen-
ta alla nostra attenzione lamentando sintomatolo-
gia algica in sede 26-27 in corrispondenza di una ria-
bilitazione implantare fissa di tipo avvitato. Dopo
esame clinico con sondaggio periimplantare ed ese-
cuzione di Rx endorale si pone diagnosi di malattia
periimplantare,

terapia non chirurgica, Quando possibile ri-
muovere la protesi per ottenere una mi-
gliore visibilita intraoperatoria.

La fase chirurgica prevede l'esposizione
delle superfici implantari previo lallesti-
mento di un lembo muco periostale (Fig. 6).
Il tessuto di granulazione deve essere ri-
mosso sia dal lembo mucoso previo l'utiliz-
zo delicato di un bisturi e di forbici chirur-
giche sia dal cratere osseo e dall'impianto
servendosi di curette in plastica o titanio e
cucchiai alveolari tipo Lucas.

Una volta rimosso interamente il tessu-
to di granulazione consigliamo di eseguire
la decontaminazione della superficie im-
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Fig. 5 Una visione clinica del caso dimostra la presenzadiin-  Fig. 6 Visione intraoperatoria subito dopo lo scollamento del
fiammazione e la scarsa tonicita dei tessuti molli periim-  lembo muco-periosteo. Da notare la morfologia crateriforme
plantari una volta rimosse le corone. Si pud notare anche so-  del difetto osseo e la presenza di tessuto di granulazione.

lo clinicamente |a presenza di un cratere osseo attorno ai due
impianti. Integrando le informazioni ottenute da esame cli-
nico ed esame endorale si opta per un intervento chirurgi-
co di rigenerazione ossea.

Fig. 7 || difetto osseo viene riempito con osso bovino depro-
teinizzato in modo da fornire uno scaffold pér la rigenerazio-
ne ossea periimplantare.

plantare con l'utilizzo di getto di bicarbo-
nato di sodio e acqua ad alta pressione per
5 minuti. Tale metodica ha la capacita di eli-
minare dalla superficie implantare i depo-
siti duri e molli non eliminati con le curet-
te. Studi in vitro hanno dimostrato come le
alterazioni superficiali a seguito di decon-
taminazione con |'utilizzo di air-powder
siano minime o addirittura assenti. La de-
scrizione di episodi di enfisema intraopera-
torio come conseguenza di questa metodi-
ca impongono al chirurgo un attento scol-
lamento del lembo e la protezione attra-
verso lallestimento di una diga di garze
sterili. Dopo la decontaminazione si devo-

Fig. 8 L'osso bovino deproteinizzato viene coperto da una
membrana riassorbibile posta in doppio strato.

no eseguire abbondanti lavaggi con soluzio-
ne fisiologica sterile con lo scopo di allon-
tanare dalla superficie dell'impianto le par-
ticelle di polvere rimaste adese.
Decontaminato l'impianto si procede alle
classiche manovre di GBR con innesto di ma-
teriali osteoconduttivi e l'utilizzo di membra-
ne riassorbibili previo perforazione delle cor-
ticali ossee adiacenti al sito implantare per fa-
vorire la formazione del coagulo (Figg. 7. 8).
La nostra scuola consiglia, nei casi in cui ci sia
una quantita adeguata di tessuto cheratiniz-
zato (almeno 3 mm) e non vi sia recessione
dei tessuti molli, di connettere il pilastro
di guarigione e di eseguire una guarigio-
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Fig. 9 A fine intervento si esegue una sutura con monofila-
mento 5/0 garantendo una guarigione sommersa del difet-
to periimplantare innestato.

Fig. 1 Rx endorale dopo la consegna di una prote-
si cementata definitiva. Notare l'assenza di difetti
ossei periimplantari. Radiograficamente é ancora
ben visibile la presenza di osso bovino deprotei-
nizzato.

ne non sommersa . In caso contrario e pre-
feribile connettere all'impianto la vite di co-
pertura e optare per una guarigione som-
mersa con chiusura dei lembi per prima in-
tenzione previo la valutazione della mobilita
del lembo e l'eventuale esecuzione di inci-
sioni di rilascio periostali prima di eseguire
la sutura con monofilamento (Fig. 9 ). Sino al-
la guarigione dei tessuti molli il paziente
continuera a effettuare sciacqui con clorexi-
dina e antibiotico terapia per 7 giorni.

La riapertura del sito chirurgico rigene-
rato si potra eseguire a distanza di 6 mesi
(Figg. 10, 1).

CONCLUSIONI

La malattia periimplantare & una patolo-
gia con unelevata prevalenza nella popola-
zione. Limportanza della diagnosi impone a

I 54 ARIMNO 268

Fig. 10 Controllo clinico dopo la fase di scopertura a 6 mesi
di distanza dall'intervento di GBR. Notare il buon trofismo

dei tessuti molli periimplantari.

ogni clinico un costante monitoraggio dei

pazienti per intercettare la malattia in stadi
precoci. Una diagnosi seguita da una terapia
semplice, con un basso rapporto costi/be-
nefici. € in grado di risolvere la malattia. Ri-
mane fondamentale unattenta selezione dei
pazienti candidati all'implantologia e una ri-
gorosa strategia di prevenzione primaria.
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