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SÚHRN
Úvod a cieľ: Cieľom článku je predstaviť novú klasifikáciu 
ochorení peri-implantátových tkanív. Súčasne tiež zhrnúť 
doterajšie poznatky v etiológii a prevencii ochorení posti-
hujúcich tkanivá v okolí dentálnych implantátov (DI).
Materiál a  metodika: Prebehlo vyhľadanie odborných 
článkov publikovaných v  databázach PubMed-MEDLI-
NE, Scopus, EMBASE a Google Scholar nasledované ruč-
ným dohľadaním. Do analýzy boli zavzaté klinické štúdie, 
prehľadové články a konsenzuálne články ohľadom peri-
-implantátových tkanív, ich zdravia a ochorení, publikova-
né v anglickom jazyku v rozmedzí rokov 1990–2021.
Záver: V prípade, že poznáme všetky rizikové faktory vzni-
ku ochorení peri-implantátových tkanív, je viac než na 
mieste, aby prvým krokom pred zavedením DI bol správny 
výber pacienta. DI by sme v žiadnom prípade nemali za-
vádzať u pacientov s aktívnou parodontitis a je potrebné 
pracovať najskôr na jej stabilizácii, až následne na ošetrení 
chýbajúcich zubov pomocou DI. V prípade výskytu ďalších 
rizikových faktorov, ako diabetes mellitus alebo fajčenie, 
by sme mali byť ostražití a dôkladne zvážiť aj iné možnosti 
náhrady chýbajúcich zubov ako len pomocou DI. Násled-
ná starostlivosť o pacienta po zavedení DI v podobe pod-
pornej peri-implantátovej liečby by mala začať okamžite 
po ošetrení a opakovať sa v pravidelných intervaloch.

Kľúčové slová: dentálny implantát, peri-implantitída, 
mukozitída, supportive implant therapy

SUMMARY
Introduction and aim: The aim of article is to present 
the new classification of diseases of peri-implant tissues 
and also summarize the available evidence about their 
etiology and prevention.
Materials and methods: A search was conducted in 
the PubMed-MEDLINE, Scopus, EMBASE, Google Scholar 
databases and available repositories, followed by 
hand search. The relevant clinical studies, reviews and 
consensuses about peri-implant tissues and their health 
and diseases which were published between 1990–2021 
in English language were included.
Conclusion: In the case of knowing the risk factors in 
developing of disease of peri-implant tissues it is more then 
appropriate to select eligible patient. The patients with 
active marginal periodontitis must not be treatetd with 
dental implants before its stabilization. In the event that 
further risk factors such as diabetes mellitus or smoking 
are present we should consider another prosthodontic 
alternatives. Consecutive follow-up of patient should be 
initiated immediately after dental implant placement and 
should be repeated regularly.

Key words: dental implant, peri-implantitis, mucositis, 
supportive implant therapy
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ÚVOD
Dentálne implantáty (DI) sa stali čoraz po-

pulárnejším spôsobom liečby náhrady chýba-
júcich alebo stratených zubov. Zubné implan-
táty majú vysokú mieru dlhodobého prežitia 
[1–4] a používajú sa na podporu rôznych ty-
pov zubných náhrad. Napriek tomu v posled-
ných desaťročiach pribúdajú dôkazy o  exi-
stencii peri-implantátových zápalov, ktoré 
predstavujú jedny z najčastejších komplikácií 
ovplyvňujúcich okolité mäkké aj tvrdé tkanivá. 
Pri dlhodobom trvaní a progresii zápalu peri-
-implantátových tkanív môže dôjsť až k strate 
DI. Treba si tiež uvedomiť, že dlhodobé preži-
tie DI neznamená to isté čo dlhodobý úspech 
[5]. Tak DI, ako aj suprakonštrukcie nimi ne-
sené, môže postihnúť množstvo biologických 
a mechanických komplikácií [6].

Biologické komplikácie sa týkajú hlavne zá-
palových stavov spojených s  bakteriálnym 
ochorením [7–9]. Už v roku 1994 boli Albrekt-
ssonom a Isidorom definované dve zápalové 
ochorenia postihujúce tkanivá okolo DI [10]. 
Zatiaľ čo peri-implantátová mukozitída bola 
definovaná ako reverzibilná zápalová reakcia 
mäkkých tkanív v  okolí implantátu, peri-im-
plantitídu charakterizovali zápalové reakcie 
spojené so stratou podpornej kosti. Táto de-
finícia vydržala takmer nezmenená dodnes.

Cieľom nášho prehľadového článku je 
predstaviť novú klasifikáciu ochorení peri-
-implantátových tkanív a začleniť ju do vývoja 
chápania a klasifikácie ochorení týkajúcich sa 
DI. Súčasne sa snažíme zhrnúť doterajšie po-
znatky v etiológii a prevencii ochorení posti-
hujúcich tkanivá v okolí DI. Ich pochopenie je 
nevyhnutnou podmienkou nielen pre správ-
nu indikáciu a zavedenie DI, ale aj pre terapiu 
možných peri-implantátových ochorení.

MATERIÁL A METODIKA
Za účelom zaistenia podkladov pre ten-

to naratívny prehľadový článok prebeh-
lo systematické vyhľadanie relevantných 
článkov z  troch elektronických databáz:  
Scopus (https://www.scopus.com/home.uri), 
PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/) 
a  Embase (https://www.embase.com/).  
Zohľadnili sme iba klinické štúdie, prehľado-
vé články a konsenzuálne články publikované 

v anglickom jazyku, a to od roku 1990 do ro-
ku 2021. Vyhľadanie prebehlo (M. Š.) s využi-
tím kľúčových slov: (periimplantitis OR peri-im-
plantitis OR mucositis OR supportive implant 
therapy) AND (etiology OR prevention OR 
classification). Za účelom vyhľadania publiká-
cií z konferencií a inej „šedej literatúry“ prebe-
hlo vyhľadanie cez Google Scholar. Taktiež boli 
ručne prehľadané zoznamy citácií už vyhľada-
ných článkov a konsenzov [11, 12, 13].

KLASIFIKÁCIA
Na svetovom workshope konanom v  no-

vembri 2017 v Chicagu, USA, bola stanovená 
nová klasifikácia pre ochorenia a stavy peri-im-
plantátových tkanív. Boli definované zdravé 
peri-implantátové tkanivá [11], peri-implantá-
tová mukozitída [12], peri-implantitída [13] 
a defekty mäkkých a tvrdých peri-implantáto-
vých tkanív. Vynaložilo sa úsilie na preskúma-
nie všetkých aspektov zdravia a  chorôb oko-
lo implantátov, aby sa dosiahol konsenzus 
a  vznikla klasifikácia, ktorá by mohla byť ak-
ceptovaná na celom svete  (tab. 1).

ZDRAVÉ PERI-IMPLANTÁTOVÉ 
TKANIVÁ (obr. 1)

Zdravie tkanív okolo implantátu definujú 
dve základné zložky, zložka mäkkých tkanív 
a zložka tvrdých tkanív. Zložka mäkkých tka-
nív, nazývaná tiež peri-implantátová sliznica, 
je formovaná hojením po zavedení DI / pro-
tetického komponentu. V prípade otvorené-
ho hojenia je to okamžite v deň implantácie, 
v prípade uzavretého hojenia až v deň druhej 
chirurgickej fáze. Jej hlavná úloha je ochra-
na kostného tkaniva, ktorého význam spočí-
va v mechanickej podpore DI. Zdravá slizni-
ca meraná od slizničného okraja po hrebeň 
peri-implantátovej kosti je vysoká 3–4 mm. 
Plocha sliznice naliehajúca ku krčkovej čas-
ti DI a abutmentu je rozdelená na koronár-
ny a apikálny segment. Koronárny segment 
je lemovaný tenkým bariérovým a  sulkulár-
nym epitelom. V apikálnom segmente je spo-
jivo v priamom kontakte s povrchom implan-
tátu [11]. Tomasi ukázal, že rozmer koronár-
neho segmentu je približne 2 mm a rozmer 
apikálneho segmentu 1,5 mm [14]. Táto barié- 
ra mäkkých tkanív so sumárnym rozmerom 

Tab. 1 Klasifikácia peri-implantátotvých chorôb a stavov.
Tab. 1 Classification of peri-implant diseases and conditions.

Stav peri-implantátových tkanív a ich ochorenia

Zdravé  
peri-implantátové tkanivá

Peri-implantačná mukozitída Peri-implantitída
Defekty mäkkých a tvrdých  
peri-implantátových tkanív

proLékaře.cz | 8.11.2025



21

ČESKÁ STOMATOLOGIE A PRAKTICKÉ ZUBNÍ LÉKAŘSTVÍ – CZECH DENTAL JOURNAL 1/2023 

PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK

približne 3,5 mm, nachádzajúca sa u každého 
implantátu, sa tiež označuje ako suprakres-
tálne pripojené tkanivá. Používa sa pre nich 
tiež termín biologická šírka (z angl. BW = bio-
logical width) [11, 15] (obr. 2). Toto kombi-
nované spojenie väziva a bariérového epite-
lu k povrchu DI a abutmentu sa objavuje už 
po 6–8 týždňoch od jeho zavedenia [16]. Po 
tomto období ostáva adhézia mäkkých tkanív 
takmer bez zmeny a  dá sa teda predpokla-
dať, že nastala homeostáza.

Klinická diagnostika zdravých peri- 
implantátových tkanív podľa Renverta [17]:
1.	Vizuálna inšpekcia – absencia znakov zápalu.
2.		Absencia profúzneho (kvapka alebo línia) 

krvácania po sondáži.
3.	Hĺbka sondáže – závisí na výške mäkkých 

tkanív v lokalizácii DI. Nemala by sa v čase 
zvyšovať.

4.		Absencia straty kosti po iniciálnom hojení 
– menšia ako 2 mm.

PERI-IMPLANTÁTOVÁ  
MUKOZITÍDA

Heterogenita definičných kritérií peri-im-
plantátovej mukozitíty bola behom posled-
ných rokov veľmi veľká [17] (tab. 2). Aj keď by 
sa na prvý pohľad mohlo zdať, že medzi mu-
kozitídou v  okolí implantátov a  gingivitídou 

v okolí zubov nie sú rozdiely, nejde o  jedno 
a to isté ochorenie (tab. 3).

V súčasnej dobe je peri-implantátová mu-
kozitída definovaná ako zápal sliznice v okolí 
DI bez pokračujúcej straty peri-implantátovej 
kosti [12]. Je spôsobená akumuláciou biofilmu, 
ktorý narúša homeostázu na prechode mukóza 

Tab. 2 Definičné kritériá peri-implantátovej mukozitídy.  
(BOP = bleeding on probing, krvácanie po sondáži; PD = probing depth, hĺbka sondáže)
Tab. 2 Definition criteria of peri-implant mucositis. 
(BOP = bleeding on probing; PD = probing depth)

BOP

•	 Ferreira et al. (2006)18

•	 Cecchinato et al. (2014)19

•	 Frisch et al. (2015)20

•	 Konstantinidis et al. (2015)21

BOP + žiadna strata kosti
•	 Ferreira et al. (2015)22

•	 Aguirre-Zorzano et al. (2015)23

BOP + žiadne zmeny na úrovni kosti •	 Passoni et al. (2014)24

BOP + žiadna strata kosti od platformy implantátu
•	 Koldsland et al. (2010)25

•	 Tenenbaum et al. (2017)26

BOP a/alebo zápal gingivy + žiadne zmeny na kosti po remodelácii •	 Daubert et al. (2015)27

BOP + strata kosti < dva závity •	 Mir-Mari et al. (2012)28

BOP + zmena na kosti < 2 mm od platformy implantátu
•	 Meijer et al. (2014)29

•	 Renvert et al. (2014)30

BOP + zmena na kosti < 3 mm od platformy implantátu •	 Trullenque-Eriksson et al. (2015)31

BOP + žiadna strata kosti + žiadna supurácia •	 Máximo et al. (2008)32

BOP a/alebo supurácia + strata kosti ≤ 2 mm od platformy implantátu •	 Rokn et al. (2017)33

BOP + PD > 4 mm + žiadna strata kosti po jednom roku vo funkcii
•	 Roos–Jansåker et al. (2006)34

•	 Wahlström et al. (2010)35

BOP + PD ≤ 5mm + zmeny úrovne kosti < 2 mm od platformy implantátu •	 Marrone et al. (2013)36

BOP + PD > 5 mm + žiadne zmeny úrovne kosti •	 Swierkot et al. (2012)37

Level 1: BOP + PD > 5 mm •	 Pjetursson et al. (2012)38

Level 2: BOP + PD > 6 mm •	 Pjetursson et al. (2012)38

Obr. 1 
Zdravé peri-implantátové 
tkanivá.

Fig. 1 
Peri-implant health.

(Autor/author  
MDDr. Jana Štefanatná)
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-implantát [39–42]. Klinickým prejavom tohto 
zápalu je najmä krvácanie po sondáži (BOP), 
erytém, opuch a supurácia (obr. 3).

Prevalencia peri-implantátovej mukozitídy 
sa pohybuje od 45 % [43, 44] po 63 % paci-
entov [24]. Mukozitída je reverzibilný proces, 
avšak úplne vymiznutie klinických známok 
zápalu môže trvať dlhšie ako tri týždne [39, 
40]. Z histologického hľadiska je charakteris-
tická tým, že veľkosť a apikálne rozšírenie zá-
palového infiltrátu nepresahuje cez spojova-
cí epitel [46]. Peri-implantátová mukozitída je 
považovaná za prekurzor peri-implantitídy, 
avšak môže byť prítomná dlhší čas bez toho, 
že by ochorenie progredovalo.

Klinická diagnostika peri-implantátovej 
mukozitídy [12, 17]:
1.		Vizuálna inšpekcia znakov zápalu: 

sčervenanie, opuch, mäkká konzistencia 
tkanív.

2.		Prítomnosť profúzneho (kvapka alebo 
línia) krvácania po sondáži a/alebo 
hnisavá exsudácia.

3.		Zvýšená hĺbka sondáže v porovnaní 
s iniciálnym stavom.

4.		Absencia straty kosti (mimo kostné zmeny, 
ktoré sú súčasťou iniciálnej remodelácie).

PERI-IMPLANTITÍDA
Podobne ako pri mukozitíde, aj v prípade 

peri-implantitídy bola do roku 2018 znač-
ná heterogenita v  diagnostických kritériách 
(tab. 4).

Peri-implantitída je patologický stav vysky-
tujúci sa v tkanivách okolo DI. Charakterizo-
vaný je zápalom sliznice okolo DI a súčasne 
progresívnou stratou okolitej kosti [13, 56, 
57]. Predpokladá sa, že jej vždy predchádza 
mukozitída [9]. V  porovnaní s  parodontitis 
chronica (PCH) lézie spojené s experimentál-
nou peri-implantitídou vykazovali infiltráty 
zápalových buniek, ktoré boli väčšie, rozšíre-
né bližšie k hrebeňu kosti a obsahovali väčšie 
podiely neutrofilných granulocytov a  osteo-
klastov [58]. Nástup peri-implantitídy sa mô-
že objaviť veľmi skoro po nasadení protetic-
kej práce, pretože väčšina implantátov preu-
kázala prvé známky úbytku kostnej hmoty  
(> 0,5 mm) už po druhom (52 %) a treťom ro-
ku (66 %) funkcie [59].

Na základe klinického vyšetrenia možno 
kostné defekty v  okolí DI rozdeliť do dvoch 
základných tried. Vo všeobecnosti možno 
defekty popísať ako intraoseálne (I. trieda) 
a  supraalveolárne (II. trieda). Intraoseálne 
defekty môžu byť ďalej klinicky rozdelené do 
piatich podtried (Ia–Ie) [60] (obr. 4). V klinic-
kej praxi môžeme u  jedného implantátu ty-
picky sledovať kombináciu defektov I. aj II. 
triedy súčasne [60, 61].

Prevalencia peri-implantitídy u  pacientov, 
alebo u DI sa v odbornej literatúre veľmi líši. 
Je to dané najmä tým, že do roku 2018 nee-
xistoval jednoznačný konsenzus na diagnos-
tických kritériách pre toto ochorenie, ako 
sme už spomínali vyššie (tab. 5).

Obr. 2 
Suprakrestálne pripojené 
tkanivá.

Fig. 2 
Supracrestal tissue 
attachment.

(Autor/author  
MDDr. Michal Štefanatný)

Tab. 3 Rozdiely medzi gingivitídou a peri-implantátovou mukozitídou.
Tab. 3 Differences between gingivitis and peri-implant mucositis.

GINGIVITIS MUCOSITIS

Experimentálny zápal u ľudí
Zvýšený počet krvácajúcich miest počas  

experimentálnej gingivitídy

Experimentálna peri-implantačná mukozitída vedie  
k väčšiemu zvýšeniu miest krvácania v porovnaní  

s experimentálnou gingivitídou

Reverzibilita u ľudí
Experimentálna gingivitída klinicky reverzibilná po 

obnovení kontroly nad biofilmom do 21 dní [39, 40]
Klinická reverzibilita experimentálnej mukozitídy 

môže trvať aj dlhšie ako tri týždne [39, 40]

Zápal krátkodobý vs. dlhodobý Podobný zápal Zápal je výraznejší a lézia má z dlhodobého (mesiace) 
hľadiska väčšie rozšírenie

Variabilita medzi ľuďmi
Vysoká a nízka odpoveď na experimentálnu  

akumuláciu biofilmu
Dosiaľ neidentifikované
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Klinická diagnostika peri-implantitídy 
[17, 56]:
1.		Vizuálny dôkaz zápalových zmien 

v mäkkých tkanivách okolo DI v kombinácii 
s krvácaním po sondovaní a/alebo 
supuráciou.

2.		Rastúca hĺbka sondáže v porovnaní 
s meraniami získanými po umiestnení 
suprakonštrukcie.

3.		Progresívna strata kosti jeden rok po 
odovzdaní protetickej rekonštrukcie, 
v porovnaní s iniciálnym stavom.

4.		V prípade absencie iniciálneho 
röntgenologického vyšetrenia 
a informáciách o hĺbkach sondáže 
diagnostikujeme peri-implantitídu, ak 
je na röntgene prítomný úbytok kosti 
≥ 3 mm a/alebo hĺbka sondáže ≥ 6 mm 
v kombinácii s profúznym krvácaním.

ETIOLÓGIA A RIZIKOVÉ  
FAKTORY

Biofilm
V odbornej literatúre boli skúmané mnohé 

rizikové faktory, ktoré môžu ovplyvniť vznik 
a  priebeh peri-implantátovej mukozitídy 
a  následne peri-implantitídy [12, 13]. Med-
zi najväčšie z nich patrí jednoznačne úroveň 
ústnej hygieny, ktorá výrazne ovplyvňuje aj 
vznik a  priebeh PCH. Prítomnosť orálneho 
biofilmu je už dlho spájaná s jej vznikom [18, 
21, 34, 65, 66].

Najmä pacienti nedodržiavajúci podpornú 
peri-implantátovou liečbu (angl. supportive 
implant therapy, SIT) majú vyššie riziko vzniku  
peri-implantitídy v horizonte piatich rokov [67].

Parodontitis chronica v anamnéze
So stúpajúcim vekom, najmä v mužskej po-

pulácii, stúpa aj prevalencia PCH. V  USA tr-
pí týmto ochorením takmer polovica (45,9 %) 

populácie ≥ 30 rokov [68]. Costa vo svojom 
výskume ukázal, že pacienti s aktívnym ocho-
rením PCH majú v horizonte piatich rokov až 
deväťkrát vyššie riziko vzniku peri-implantití-
dy ako pacienti so zdravým parodontom [67].
Dokonca už história PCH, teda pacienti, ktorí 
v  minulosti trpeli PCH, ale v  čase implantá-
cie sú stabilizovaní, zvyšuje 4–6násobne rizi-
ko vzniku peri-implantitídy v porovnaní s pa-
cientmi, ktorí PCH nikdy netrpeli [32, 69, 70].

Fajčenie
Už dlho je dokázané, že fajčenie má silný 

vplyv na vznik a  priebeh PCH, stratu atta-
chmentu a následne aj stratu zubov [71, 72]. 
Priamy vplyv fajčenia na vznik a priebeh pe-
ri-implantitídy je však stále predmetom výs-
kumu. Viacerí autori už takmer 30 rokov po-
ukazujú na to, že cigarety môžu nepriaznivo 
ovplyvniť zdravie okolo implantátu [65, 69, 
73, 74]. Na druhej strane je mnoho štúdií, 
ktoré tento negatívny vplyv nepotvrdili [23, 
25, 30, 32, 66, 70]. Za touto variabilitou vo 
výsledkoch pravdepodobne stojí to, že defi-
nícia fajčenia ako rizikového faktora sa líšila 

Obr. 3 
Mukozitída.

Fig. 3 
Mucositis.

(Autor/author  
MDDr. Michal Štefanatný)

Tab. 4 Porovnanie diagnostických kritérií pre peri-implantitídu.
Tab. 4 Comparison of diagnostic criteria for peri-implantitis.

Autor Definícia peri-implantitis

Derks et al. (2015)6 krvácanie/hnisavá exsudácia po sondáži, strata kosti okolo implantátu >2 mm

Schwarz et al.(2007)47 hĺbka sondáže >6 mm, strata kosti okolo implantátu

Renvert et al.(2011)48 hĺbka sondáže ≥5 mm, krvácanie/hnisavá exsudácia po sondáži, strata kosti na RTG >3mm

Romeo et al.(2005, 2007)49,50
hĺbka sondáže >4 mm, krvácanie/hnisavá exsudácia po sondáži, horizontálna rádiolucencia okolo implantátu 

viditeľná na RTG

Persson et al.(2010)51 hĺbka sondáže ≥4 mm, krvácanie/hnisavá exsudácia po sondáži, strata kosti na RTG >2,5 mm

Schwarz et al.(2008, 2009) 52,53 hĺbka sondáže >6 mm, strata kosti na RTG >3mm

Karring et al.(2005)54 hĺbka sondáže ≥5 mm, krvácanie po sondáži, strata kosti na RTG ≥1,5 mm, odhalenie závitov implantátu

Schar et al.(2013)55 hĺbka sondáže 4–6 mm, krvácanie po sondáži, strata kosti na RTG 0,5–2 mm
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štúdiu od štúdie. Navyše sa pri tom musíme 
spoliehať len na pravdivosť informácií o  faj-
čení odobraných pacientom pri anamnéze, 
ktorá nemusí vždy súhlasiť s realitou.

V  druhom desaťročí 21. storočia vstúpili 
na trh aj elektronické cigarety, ktoré zmätok 
v definovaní a kvantifikovaní rizík fajčenia len 
zvyšujú. Prvé výskumy však naznačujú, že mi-
nimálne na riziko vzniku PCH môžu mať rov-
nako negatívny vplyv ako klasické cigarety, 
pretože výrazne ovplyvňujú mikroflóru duti-
ny ústnej. A to dokonca bez ohľadu na to, či 
obsahujú nikotín [75].

Fixačný materiál
Cementované protetické práce taktiež ko-

relujú s vyšším výskytom peri-implantátových 
ochorení [76–79]. Po odstránení prebytkov 
došlo až u 74 % implantátov k navráteniu ho-
meostázy, a teda stavu zdravia peri-implantá-
tových tkanív [76]. Ide teda skôr o sekundár-
ny účinok fixačného cementu, ktorý v  podo-
be prebytkov v okolí protetických prác pôsobí 
ako retenčné miesto pre zachytávanie a vznik 
biofilmu. Čím hlbšie pod gingiválnym okrajom 
je spojenie korunky a abutmentu umiestnené, 
tým väčšie množstvo reziduálneho cementu, 
aj po jeho pokuse o očistenie, ostáva stále prí-
tomné [80]. Ten tvorí riziko najmä u pacientov 
s históriou PCH.

Diabetes mellitus
Toto systémové ochorenie vyskytujúce sa 

u takmer 8 % populácie [81] je jedným z riziko-
vých faktorov PCH [82]. Jeho priamy vplyv na 
vznik peri-implantitídy je stále otázny [13]. Via-
cerí autori však dokázali, že u pacientov s úro-
vňou HbA1c ≥ 7 % je vyššie riziko vzniku peri-
-implantitídy ako u pacientov s normálnou hla-
dinou glykovaného hemoglobínu [18, 27, 83].

PREVENCIA
Základom prevencie každého ochorenia by 

malo byť správne vyšetrenie. V parodontoló-
gii aj implantológii je hlavným vyšetrovacím 
nástrojom parodontálna sonda. Nie sú dôka-
zy o tom, že by sondovanie s použitím ľahkej 
sily (0,25 N) spôsobovalo poškodenie peri-im-
plantátových tkanív. Hĺbka sondáže, prítom-
nosť krvácania po sondáži a supurácia by mali 
byť pravidelne hodnotené za účelom diagnos-
tiky peri-implantátových ochorení [74] (obr. 
5). Súčasťou klinického vyšetrenia by malo 
byť aj zhotovenie správnej röntgenovej sním-
ky, pri ktorej je centrálny lúč orientovaný kol-
mo na osu implantátu. Tá nám slúži najmä na 
hodnotenie úrovne alveolárnej kosti v oblasti 
krčku DI (obr. 6).

Mechanické odstraňovanie biofilmu, či už 
na strane pacienta, alebo z  rúk odborníka 
na dentálnu hygienu, by sa malo považovať 
za štandard v dlhodobej starostlivosti o den-
tálne implantáty. V  prípade peri-implantáto-
vej mukozitídy sa dokonca jedná o hlavný te-
rapeutický postup pre návrat k  zdravým pe-
ri-implantátovým tkanivám a  považuje sa za 
prevenciu vzniku peri-implantitídy [9, 84, 85]. 
V horizonte troch mesiacov sme schopní kom-
pletne eliminovať BOP až u 38 % implantátov 
s  diagnózou peri-implantátovej mukozitídy, 
a to len vďaka profesionálnej dentálnej hygi- 
ene a optimálnej domácej starostlivosti o orál- 
ne zdravie [86]. Aplikácia chlórhexidínového 
gélu nijako nezlepšila výsledky v porovnaní so 
samotným mechanickým čistením.

Nevyhnutnou podmienkou pre efektívne 
odstraňovanie biofilmu je kvalitné zhotovenie 

Obr. 4 
Intraoseálne kostné defekty, 
trieda I (autorka MDDr. Jana 
Štefanatná, upravené podľa 
prof. F. Schwarza).
(a) Trieda Ia – vestibulárny/
orálny pohľad;  
(b) Trieda Ia – okluzálny 
pohľad;  
(c) Trieda Ib – okluzálny 
pohľad;  
(d) Trieda Ic – okluzálny 
pohľad;  
(e) Trieda Id – okluzálny 
pohľad;  
(f) Trieda Ie – okluzálny 
pohľad; 
v – vestibulárny; o – orálny; 
m – meziálny; d – distálny

Fig. 4
Intraosseal bone defects, 
Class I. (autor MDDr. Jana 
Štefanatná, modified by prof. 
F. Schwarz).
(a) Class Ia – vestibular/oral 
view;  
(b) Class Ia – occlusal view;  
(c) Class Ib – occlusal view;  
(d) Class Ic – occlusal view;  
(e) Class Id – occlusal view;  
(f) Class Ie – occlusal view; 
v – vestibular; o – oral;  
m – mesial; d – distal)

Tab. 5 Prevalencia peri-implantitídy.
Tab. 5 Prevalence of peri-implantitis.

Pacient (%) Implantát (%)

Atieh et al. (2013)45 18,8 9,6

Derks & Tomasi (2015)43 21,7 -

Lee et al. (2017)44 19,8 9,2

Doornewaard et al. (2018)62 23 0-39,7

Hashim et al. (2018)63 33,8 24,1

Rodrigo et al. (2018)64 24 (42 ak počítali aj BOP-) 20 (37 ak počítali aj BOP-)
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protetickej časti, ktorej implantát robí podpo-
ru. Vo vzorke 23 pacientov, ktorí trpeli peri-im-
plantitídou, bola až v 74 % prípadov znemož-
nená správna orálna hygiena nevyhovujúcim 
tvarom protetickej práce [87]. V  prípade ce-
mentovaných protetických prác bola tiež doká-
zaná vyššia prevalenicia mukozitíty ako u prác 
skrutkovaných [77]. Z  tohto dôvodu sa od-
porúča pri výbere cementovanej práce usmie-
stnenie okraja supragingiválne, prípadne zho-
tovenie individuálneho abutmentnu (obr. 7). 
Posledné výskumy nasvedčujú tomu, že ak už 
raz došlo k úspešnej osseointegrácii DI, potom 
veľký vplyv na jeho dlhodobú stabilitu nemá 
ani tak implantát samotný, ako jeho protetic-
ká časť. Ide teda hlavne o typ korunky, tvar od-
stupu abutmentu a korunky v mieste kontaktu 
s mäkkými tkanivami (angl. emergence profile) 
ako aj o samotné materiály, z ktorých sú prote-
tické komponenty zhotovené.

Význam rozsahu keratinizovanej sliznice 
v okolí DI je doteraz sporný. V niektorých prí-
padoch bol dokázaný pozitívny účinok dosta-
točnej šírky (> 2 mm) keratinizovanej sliznice 
na prevenciu vzniku peri-implantitídy [88–92], 
iní autori však tieto výsledky nepotvrdili [20, 
93–95]. Jednoznačne však môžeme povedať, 
že dostatočná šírka (> 2 mm) keratinizova-
nej sliznice znižuje BOP v okolí DI, chráni pred 
vznikom recesu a je spojená s nižšou akumu-
láciou orálneho biofilmu [89–94, 96]. To môže 
súvisieť najmä s tým, že pacienti s nedostatoč-
nou šírkou keratinizovanej sliznice (< 2 mm) 
v okolí DI spájajú čistenie v tejto oblasti s ne-
príjemnými pocitmi až bolesťou [96].

Dôležitou súčasťou prevencie vzniku 
ochorení parodontu [97, 98] alebo peri-

-implantátových tkanív je SIT. Tá spočí-
va v  pravidelných návštevách zubného le-
kára alebo dentálnej hygieničky a  pro-
fesionálnom odstránení biofilmu. Med-
zi pacientmi, ktorí pravidelne neabsolvo-
vali SIT, bola prevalencia peri-implantáto-
vej mukozitídy až takmer 50% [34, 69, 99]. 
 V  skupine pacientov s  mukozitídou Costa 
ukázal, že ak sa v horizonte piatich rokov ne-
dostavili na SIT ani raz, bola incidencia peri-
-implantitídy až 43,9 %. Naproti tomu u pa-
cientov, ktorí absolvovali počas sledovaného 
obdobia SIT aspoň raz ročne, sa rozvinula pe-
ri-implantitída len v 18 % prípadov [67].

ZÁVER
Pochopenie anatómie a  funkcie peri-im-

plantátových štruktúr je základom pre úspeš-
nú terapiu pomocou dentálnych implantátov. 
V prípade, že poznáme všetky rizikové faktory 
vzniku ochorení peri-implantátových tkanív, je 
viac ako na mieste, aby prvým krokom pred 
zavedením DI bol správny výber pacienta.  

Obr. 5 
Klinické vyšetrenie pomocou 
plastickej parodontálnej 
sondy.

Fig. 5
Clinical examination using 
plastic periodontal probe.

(Autor/author  
MDDr. Michal Štefanatný)

Obr. 6 
Porovnanie štyroch 
intraorálnych röntgenových 
snímok v horizonte piatich 
rokov.

Fig. 6
Comparison of 4 intraoral 
X-rays in 5-years horizon.

(Autor/author  
MDDr. Michal Štefanatný)
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DI by sme v žiadnom prípade nemali zavádzať 
u pacientov s aktívnou parodontitídou a je po-
trebné pracovať najskôr na jej stabilizácii, až 
následne na ošetrení chýbajúcich zubov po-
mocou DI. V  prípade výskytu ďalších riziko-
vých faktorov, ako je diabetes mellitus alebo 
fajčenie, by sme mali byť ostražití a dôkladne 
zvážiť aj iné možnosti náhrady chýbajúcich zu-
bov ako len pomocou DI.

Následná starostlivosť o pacienta po zave-
dení DI v podobe SIT by mala začať okamži-
te po ošetrení a  opakovať sa v  pravidelných  
intervaloch.

MDDr. Michal Štefanatný
Blanc Dental Studio

Obchodná 8985, 010 08 Žilina, Slovensko
e-mail: michal.stefanatny@gmail.com
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