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ABSTRAK

Perawatan implan merupakan salah satu pilihan utama dalam restorasi gigi yang hilang masa kini. Dengan
penggunaan implan yang makin luas, makin banyak ditemukan komplikasi-komplikasi yang berkaitan dengan
implan. Tujuan dari sari pustaka ini adalah untuk membahas definisi, diagnosis dan etiologi dari peri-
implanitis dalam kaitannyaterhadap penentuan manajemen dari penyakit tersebut. Sebuah tinjauan sistematis
dari 51 studi prospektif longitudinal melaporkan kejadian peri-implantitis mulaidari 0% menjadi 14,4% pada
pengamatan tahun ke 5 setelah pembebanan fungsional, meskipun tingkat kelangsungan jangka panjang
implan yang tinggi (89-95%). Sebaliknya, studi longitudinal lainnya, menemukan variasi yang bermakna
dalam prevalensi peri-implanitis, 11,3-47,1%, dan tingkat komplikasi kumulatif berkisar 48,03% setelah masa
pengamatan dari 10-16 tahun setelah pemasangan implan. Peri-implanitis merupakan suatu kondisi yangsama
dengan periodontitis. Dari etiologi hingga penanganannya mengikuti kaidah dasar perawatan periodontal.

Tetapi dalam hal prognosis, peri-implanitis mempunyai prognosis yang masih belum dapat diprediksi.
Kata kunci: periimplantitis, definisi, diagnosis, etiologi, manajemen

PENDAHULUAN

Perkembangan implan pada bidang kedokteran
gigi dimulai oleh penelitian Branemark dan Schroder
yang menemukan titanium sebagai bahan yang dapat
diterima oleh tubuh.! Pada tahun 1983, Branemark
melaporkan penemuannyadalam penelitian ekstensif
dari perawatan implan pada manusia kepada dokter
gigi spesialis. Semenjak saat itu, penggunaan implan
semakin meningkat, dan saat ini merupakan salah
satu pilihan utama dalam menggantikan gigi yang
hilang.?®

Meskipun tingkat kelangsungan jangka panjang
yangtinggi,implan gigi terganggu dengan komplikasi
biologis dan mekanis. Sebuah tinjauan sistematis dari
51 studi prospektif longitudinal melaporkan kejadian
peri-implanitis mulai dari 0-14,4% di sekitar implan
fungsional dalam waktu 5 tahun pengamatan. Studi
longitudinal lainnya, sebaliknya, menemukan variasi
yang bermakna dalam prevalensi peri-implanitis
11,3-47,1%dan tingkat komplikasi kumulatif sekitar
48.03% setelah masa pengamatan dari 10-16 tahun
setelah pemasangan implan.*

TINJAUAN PUSTAKA
Definisi

Istilah peri-implanitis umumnya dipakai pada
semua keadaan yang terjadi kehilangan tulang yang
bervariasi dan didukung dengan kedalaman probing
> 4 mm disertai dengan perdarahan dan eksudat
purulen. Akan tetapi, seperti yang tercantumdi dalam

literatur Zitzmann dan Berglundh, definisi klinis dari
peri-implanitis berbeda dalam beberapa penelitian.
Contohnya, Berglundh, dkk mendefinisikan peri-
implanitis dengan kedalaman probing > 6 mm atau
kehiISangan perlekatan atau kehilangan tulang 2,5
mm.

Sampai saat ini, belum ada klasifikasi secara
klinis yang membedakan derajat keparahan dan
tingkat-tingkat kerusakan peri-implanitis. Padahal,
seperti periodontitis kronis,dengan adanya klasifikasi
derajat keparahan penyakit, memudahkan rencana
perawatan, komunikasi antar dokter dan penentuan
prognosis dari penyakit tersebut.® Stuart mengajukan
sistem klasifikasi berdasarkan adanya peradangan
dan kehilangan tulang (Gambar 1-4).

Diagnosis

Penegakan diagnosis dari peri-implanitis yang
akurat sangat penting untuk penanganan yang benar
dan membutuhkan kriteria yang tepat. Kunci dari
penentuan diagnosis peri-implanitis merupakan
perbandingan dari parameter klinis dan radiografis
dengan data baseline sebagai referensi,® antara lain
1) probing peri-implan. Probing merupakan prosedur
diagnosis terpercaya untuk mendeteksi perubahan
dari perlekatan jaringan peri-implan.’ Tekanan yang
lebih dari 0,5 N harus dihindari untuk mencegah
terjadinya kerusakan jaringan.’
2) bleeding on probing (BOP). Adanya perdarahan
pada probing yang ringan mengindikasikan radang
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Tabel 1 Tabel Klasifikasi dari Peri-implanitis.’

LEI R Classification of peri-implantitis

Early PD = 4 mm (bleeding and/or suppuration on probing*)
Bone loss < 25% of the implant length®

Moderate PD = 6 mm (bleeding and/or suppuration on probing*)
Bone loss 25% to 50% of the implant lengtht

Advanced PD = 8 mm (bleeding and/or suppuration on probing*)
Bone loss > 50% of the implant lengtht

Gambar 2 Gambaran klinis dan radiograf dari peri-implanitis stadium awal yang dengan
kehilangan tulang < 25% dari panjang implan.®

Gambar 3 Gambaran Klinis dan radiograf dari moderate peri-implanitis yang dengan
kehilangan tulang 25-50% dari panjang implan pada sisi mesial (anak panah).’

L - , Wi s
Gambar 4 Gambaran Kklinis dan radiograf dari peri-implanitis berat yang dengan
kehilangan tulang > 50% dari panjang implan.’
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Gambar 5 Probing peri-implan (dengan probe plastik) menunjukkan kedalaman lebih
dari 5 mm disertai dengan adanya BOP merupakan indikasi dari peri-implanitis.®

|

..,“ ’

Gambar 6 A dan B Gambaran radiograf kehilangan tulang pada peri-implanitis. Harus
diingat bahwa radiograf hanya sebagai pemeriksaan penunjang, bukan alat diagnosis.®

pada mukosa. BOP juga menunjukkan stabilitas
jaringan peri-implan (Gambar 5).°

3) kedalaman probing. Kedalaman probing pada
implan lebihtinggi dibandingkan dengan gigi. Selain
itu, jenis implan dan penempatan yang lebih apikal
padaarea estetik mempengaruhi kedalaman probing.?
Olehkarenaitu, probing pada baseline sangat penting
untuk digunakan sebagai pembanding.® Peningkatan
kedalaman probing seiring berjalannya waktu
mengindikasikan ada kehilangan tulang pendukung
dan merupakan indikator klinis dari penyakit peri-
implan.®*

4) supurasi. Pus merupakan hasil dari lesi inflamasi
dan infeksi. Adanya pus sering dihubungkan dengan
kehilangan tulang peri-implan yang progresif.®*°

5) penilaian radiografis. Radiograf sangat penting
dalam mengevaluasi ketinggian tulang marjinal pada
implan dan mendiagnosis kehilangan tulang di
proksimal. Jarak dari patokan tetap (seperti bahu
implan atau pertemuan implan dengan abutment)
ke tulang interproksimal dicatat pada baseline dan
dimonitor secaraterus menerus (Gambar 6A dan B).°
6) mobilitas implan. Penilaian mobilitas klinis dapat
dilakukan serupa dengan gigi melalui tekanan jari
atau instrumen.** Adanya mobilitas klinis yang terlihat
ketika tekanan vertikal atau horisontal (kurang dari

500 g) diberikan, menyiratkan kehilangan lengkap
osteointegrasi; artinya implan tersebut dinyatakan
gagal dan dengan demikian harus dikeluarkan.*

Etiopatologi dan Faktor Risiko

Dalam hal etiopatologi, peri-implanitis sangat
mirip dengan penyakit periodontal, keduanya akibat
invasi oleh patogen dalam plak biofilm. Pada sulkus
implanklinis yang sehat, biofilmterdiri terutama dari
mikrobiota fakultatif positif Gram, mirip denganyang
di gigi. Kolonisasi bakteri pada sulkus peri-implan
dimulai 30 menit setelah koneksi transmukosal.*®

Respon awal jaringan terhadap biofilm secara
histologi serupa dengan gingivitis dan peri-implan
mukositis. Namun, invasi mikroba secara terus-
menerus mengakibatkan infiltrat inflamasi lebih luas
pada jaringan peri-implan dibandingkan jaringan
periodontal.**Hal ini disebabkan periodontitis, tidak
seperti peri-implanitis,memiliki ligamen periodontal
suprakrestal yang melekat pada gigi, membentengi
tulang alveolar lebih efektif. Selain itu, faktor
perbedaan struktural lainnya, seperti vaskularisasi
yang lebih rendah dan rasio sel - kolagen juga dapat
menjelaskan perbedaan dalam respon jaringan.™

Beberapa faktor sistemik yang mempengaruhi
terjadinya peri-implanitis, antara lain 1) riwayat
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periodontitis. Beberapa tinjauan sistematis telah
menunjukkan bahwa meskipuntingkat kelangsungan
implan mungkin tidak akan terpengaruh oleh riwayat
penyakit periodontal, peri-implanitis lebih sering
didapati pada pasien dengan riwayat periodontitis;*®
2) merokok. Satu studi melaporkan bahwa 78% dari
implan pada perokok memiliki diagnosis peri-
implanitis, sedangkan untuk non-perokok hanya 64%.
Baru-baru ini, sebuah penelitian cross-sectional
menunjukkan bahwa perokok memiliki rasio odds
3,8 mengembangkan peri-implan mukositis dan rasio
odds 31,6 mengembangkan peri-implanitis.*®
Diabetes. Kadar glukosa darah yang tinggi dapat
mempengaruhi perbaikan jaringan dan mekanisme
pertahanan host, kontrol diabetes mempengaruhi
fungsi neutrofil sehingga diabetes dapat mengganggu
homeostasis kolagen dalam matriks ekstrasel dan
berhubungan dengan disfungsi neutrofil serta
ketidakseimbangan sistem kekebalan tubuh. Dengan
demikian, kemampuan perbaikan jaringan dan
mekanisme defensif pasien diabetes untuk melawan
plak menjadi terganggu.*

Genetik. Interleukin memainkan peran utama dalam
proses peradangan. Hubungan interleukin-1 (IL-1)
dengan periodontitis juga telah dikaitkan dengan
peri-implanitis dan sinergis dengan merokok.
Keterkaitan ini masih diperdebatkan karena tidak
semua penelitian mendukung ini dan oleh karena
itu, pengujian genetik rutin tidak dianjurkan untuk
pasien implan pada saat ini.’

Selain itu, juga terdapat beberapa faktor risiko
lokal yang mempunyai pengaruh pada terjadinya
peri-implanitis seperti 1) oral hygiene yang buruk.
OH yang buruk meningkatkan risiko peri-implanitis
2,5 kali lebih besar, karena plak pada suprastruktur
implan menginisiasi terjadi peri-implan mukosistis
yang berkembang menjadi peri-implanitis;®2) semen
sisa. Sementasi mahkota pada implan, karena posisi
dan desain suprastruktur, memungkinkan terjadinya
kelebihan semen yang tidak dapat dibersihkan
sehingga menghambat upaya terapi non-bedah
mekanik untuk mengakses ruang subgingiva. Selain
itu, banyak dari semen yang sering digunakan tidak
terdeteksi oleh survei radiograf. Semen tersebut
dapat menyebabkan peradangan akibat kekasaran
permukaan yang dapat memberikan lingkungan yang
positif untuk perlekatan bakteri; **° 3) beban oklusal
Implan dianggap kurang dapat menoleransi beban
oklusal non-aksial dibandingkan dengan gigi karena
kurangnya ligamen periodontal. Beberapa penelitian
menunjukkan bahwa beban oklusal terkonsentrasi
di tulang marginal implan. Remodeling tulang dalam
menanggapi ketegangan yang berlebihan dapat
menyebabkan mikrofraktur padatulang dan akhirnya

terjadi kehilangan tulang;'® 4) permukaan implan.
Permukaan implan biasanya diklasifikasikan atas
empat kategori tergantung pada nilai kekasaran
permukaan (Sa), yaitu halus, sedikit kasar, cukup
kasar atau kasar.Umumnya implan yang dipasarkan
saat ini memiliki permukaan cukup kasar (Sa antara
1,0 dan 2,0 mm), yang optimal untuk respon
penyembuhan. Permukaan implan mempengaruhi
retensi biofilm dan implan dengan permukaan yang
sangat kasar (Sa lebih dari 2), seperti titanium plasma
sprayed (TPS) surface dan hydroxyapatite (HA)
coated surface meningkatkan kemungkinan peri-
implanitis;®5) lebar dari attached gingival. Perlunya
keratin mukosa peri-implan telah diperdebatkan
dan bukti-bukti yang ada tidak memadai. Meskipun
kelangsungan implan tidak tercatat sebagai berbeda
secara signifikan antara nonkeratinized dan
keratinized mukosa peri-implan, perlu dicatat bahwa
beberapa penelitian melakukan pencatatan bahwa
mukositis dan kerusakan tulang pada implan di
mukosa nonkeratinized lebih tinggi ketika kontrol
plak tidak adekuat. *

PENATALAKSANAAN

Berdasarkan diagnosis periodik, dan sesuai
dengan laporan konsensus ITI sebelumnya, protokol
cumulative interceptive supportive therapy (CIST)
(Gambar 7) direkomendasikan dalam menentukan
perawatan dari kasus-kasus menyangkut kelainan
pada jaringan peri-implan.

Bagian A dari protokol CIST, dimulai ketika
plak dan BOP hadir tapi PD berkisar antara 3 mm
atau kurang, pasien diinstruksikan kembali dalam
menjaga kebersihan mulut dan dimotivasi untuk
memulai dan melanjutkan pemeliharaan; debridemen
mekanis dilakukan dengan menggunakan kuret non-
logam, dan polishing menggunakan rubber dan non
abrasive pasta polishing.

Bagian B, ketika PD 4-5 mm yang ditemukan,
prosedurnya terdiri dari obat antiseptik. Pada tahap
ini, dikontrol dengan menggunakan chlorhexidine
diglukonat, biasanya sebagai obat kumur 0,1-0,2%,
30 detik sekitar 10 mL, aplikasi gel chlorhexidine
lokal (0,2%), dan atau irigasi lokal dengan
klorheksidin (0,2%), 2 kali sehari selama 3-4
minggu.™

Protokol C, pengobatan antibiotik sistemik atau
lokal, dimulai ketika PD yang lebih besar dari 5
mm. Selain itu, radiografi harus digunakan untuk
melengkapi temuan klinis.Pengobatan sistemik yang
khas adalah dengan ornidazole (1.000 mg x 1) atau
metronidazole (250 mg x 3) selama 10 hari, atau
kombinasiamoksisilin (375mg x 3) dan metronidazol
(250 mg x 3) selama 10 hari. Begitu metode
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Gambar 7 Protokol cumulative interceptive supportive therapy (CIST). PD dapat
melebihi kisaran normal, sehingga PD digunakan untuk menentukan protokol

mungkin harus disesuaikan untuk perbedaan ini.*®
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perawatan A, B, dan C telah selesai, pendekatan
bedah (D) dapat dipertimbangkan jika lesi tidak
membaik.*®

Serupa dengan defek periodontal, langkah
pertama dalam mengelola defek peri-implan adalah
mengidentifikasi dan menghapus faktor-faktor
etiologi, yang dapat diklasifikasikan ke dalam faktor
biologis, faktor biomekanik, dan kombinasi dari
kedua faktor (Gambar 8). Cacat peri-implan dapat
dikategorikan menjadi cacat horisontal, vertikal, dan
sirkumferensial.*

Jumlah dinding yang tersisa merupakan faktor
penentu utama dalam pengelolaan cacat tulang
peri-implan vertikal setelah mempertimbangkan
prinsip-prinsip bedah yang diusulkan Ochsenbein
dan Cortellini dan Tonetti. Apically position flap
(APF) dengan implantoplasty untuk cacat tulang
periimplan 1-dinding ini disarankan sebab potensinya
untuk regenerasi lebih rendah dibanding cacat tulang
2- dan 3-dinding. GBR dianjurkan pada cacat 2-
dinding, karena graft tulang akan ditahan oleh
112embrane, karena itu non resorbablel12embrane,
misalnya, ePTFE atau PTFE, akan menjadi pilihan
yang lebih cocok karena dapat memegang dan
mempertahankan ruang untuk waktu yang lama. Pada
cacat 3-dinding, sama seperti poket periodontal,
112embrane yang resobrable cukup untuk GTR.(4)

PEMBAHASAN

Peri-implanitis adalah suatu kondisi terjadinya
kehilangan tulang pendukung implan. Sama seperti
periodontitis, etiologi peri-implanitisadalah plak dan
disertai beberapa faktor risiko, sehingga tujuan
perawatan peri-implan juga sama seperti periodontitis
yaitu menghilangkan faktor etiologi, memodifikasi
faktor-faktor risiko dan rehabilitasi kerusakan."

Rencana perawatan implan, karena kondisinya
yang mirip dengan kelainan periodontal, mengikuti
kaidah perawatan periodontal yaitu mulai dari fase

DAFTAR PUSTAKA

etiotropik sampai ke fase pemeliharaan. Dengan
mengikuti kaidah tersebut, dapat dihasilkan restorasi
implan yang bertahan lama. Penilaian kemampuan
pasien dalam menjaga OH, faktor risiko lokal dan
sistemik merupakan kunci utama keberhasilan
perawatan implan.*®*

Untuk menyusun sebuah rencana perawatan
yang ideal, penegakan diagnosis merupakan faktor
utama yang menentukan keberhasilan perawatan
serta prognosis dari perawatan yangakan dilakukan.
Penegakan diagnosis dari peri-implanitis hanya jika
ditemukan adanya tanda-tanda keradangan pada
jaringan lunak peri-implan, kedalaman probing,
BOP, adanya pus, dan mobilitas dari implan.*’

Selain tanda-tanda klinis tersebut, dibutuhkan
pemeriksaan penunjang berupa radiograf. Penentuan
titik referensi pada baseline yaitu ketika pemasangan
abutment merupakan tolak ukur untuk evaluasi
selanjutnya. Tetapi, radiografi konvensional tidak
dapat menentukan progres dari penyakit. Selain itu,
gambaran tulang yang menyatu dengan implan pada
radiograf tidak dapat diartikan sebagai osteointegrasi.
Dan pada kasus pemeriksaan beberapa implant
dalam satu pasien, foto panoramik dinilai terlalu
berlebihan dalam hal risiko radiasi.’

Dari pembahasan sebelumnya, disimpulkan
bahwa peri-implanitis merupakan suatu kondisi yang
serupa periodontitis. Etiologi hingga penanganan
mengikuti kaidah dasar perawatan periodontal.
Tetapi dalam hal prognosis, peri-implanitis memiliki
prognosis yang masih belum dapat diprediksi. Hal
ini disebabkan selain klasifikasi derajat kerusakan
dari peri-implanitis yang belum dibuatkan pegangan
baku, struktur dari jaringan pendukung peri-implan
lebih rentan terhadap invasi bakteri dibandingkan
jaringan periodontal. Kontrol yang periodik, evaluasi
keadaan klinis dan radiograf serta kemampuan pasien
menjaga kebersihan mulutnya merupakan kunci dari
keberhasilan restorasi implan.
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