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Niepowodzenia w leczeniu  
implantoprotetycznym związane  
z paleniem tytoniu

Dental implant treatment  
failures related  
to tobacco smoking

Streszczenie

Palenie tytoniu jest jednym z istotnych czynników, który 
może mieć wpływ na przebieg leczenia implantoprotetycz-
nego. W przeważającej większości prac, w których opubli-
kowano wyniki badań dotyczących związku palenia tytoniu 
z niepowodzeniami w leczeniu z zastosowaniem implantów 
zębowych, wskazuje się na jednoznacznie niekorzystny 
wpływ nałogu, zaś w nielicznych – związku takiego nie od-
notowuje się.

Na podstawie danych z piśmiennictwa implantologicz-
nego przedstawiono kryteria sukcesu i niepowodzenia  
w implantacji zębowej. Opisano wpływ palenia tytoniu na 
niepowodzenia w tego typu leczeniu, w tym na przetrwanie 
implantu jako głównego kryterium sukcesu terapii. Zapre-
zentowano również współczesny stan wiedzy na temat wpły-
wu palenia tytoniu na ubytek kości brzeżnej wokół implan-
tu. Szczegółowo opisano możliwy patomechanizm wpływu 
nikotynizmu na utratę kości brzeżnej wokół implantu jako  
jednego z czynników niepowodzenia terapii. Zwrócono 
uwagę na racjonalny konsensus z punktu widzenia pacjenta 
palącego tytoń i lekarza prowadzącego leczenie implanto-
protetyczne, z uwzględnieniem aspektu prawnego. 

Abstract

Tobacco smoking is one of the essential factors that may 
affect dental implant treatment. A great majority of studies 
on the relationship between smoking and dental implant fail-
ures indicate a clearly negative influence of the addiction, 
while only few papers do not report such a connection.

Basing on the implantology literature data, the paper 
presents the criteria of success and failure in dental implant 
treatment. The influence of tobacco smoking on implant  
treatment failure, and especially on implant survival as the  
main criterion of therapeutic success, was described.  
The current status of knowledge on the effect of tobacco 
smoking on the crestal bone loss around implants was also 
presented. In addition, the paper describes in detail a pos-
sible pathomechanism of the influence of nicotinism on the 
crestal bone loss around implants as one of the factors lead-
ing to treatment failure. The necessity of a rational consen-
sus, involving also the legal aspect of the problem, between 
a tobacco-smoking patient and a doctor providing implant 
treatment was emphasized.
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Wstęp
Uzyskanie sukcesu w leczeniu z zastosowaniem im-

plantów zębowych stanowi od wielu lat troskę środowiska 
implantologów. Albrektsson i wsp. już w 1986 roku zapro-
ponowali przyjęcie w ocenie sukcesu implantologicznego 
kryterium ubytku kości brzeżnej wokół implantu, określając 
wartość przeciętnego, dopuszczalnego ubytku kości w ciągu 
pierwszego roku – poniżej 1,5 mm, a w następnych latach – 
poniżej 0,2 mm [1]. 

Niepowodzenia w leczeniu implantologicznym są różne-
go typu i pojawiają się na różnym etapie terapii. Do oceny 
niepowodzenia w implantologii stomatologicznej stosowa-
ne są najczęściej trzy kryteria. Pierwsze stanowią kliniczne 
objawy zapalenia wokół implantu (peri-implant mucositis, 
peri-implantitis), które mogą mieć charakter zmian wcze-
snych lub późnych. Zaliczane są bardziej do komplikacji, 
niż do niepowodzeń, ponieważ w dużym stopniu poddają 
się leczeniu. Drugim – są kliniczne parametry/wskaźniki ho-
ryzontalnej, wertykalnej i rotacyjnej ruchomości implantu.  
O ile ruchomość rotacyjna może być objawem niedojrzałości 
kości w procesie osteointegracji przy wszczepie zębowym, 
to ruchomość wertykalna i horyzontalna mogą być związane 
z ubytkiem kości z powodu zmian ziarninowych wokół im-
plantu. Trzecim – jest ocena radiologiczna kości w okolicy  
implantu, w której uwzględnia się stan i jakość kości wokół 
całego implantu i kości brzeżnej. Zmiany w kości wokół ca-
łego implantu decydują o jego stabilności, natomiast stwier-
dzony ubytek kości brzeżnej może nie mieć wpływu na jego 
stabilność [2-7]. 

Papaspyridakos i wsp. zaprezentowali przegląd kryteriów 
sukcesu w implantologii stomatologicznej. Zgodnie z obec-
nym stanem wiedzy wskazali, że kryteriami braku sukcesu, 
które dotyczą implantu są: ruchomość, ból, rozrzedzenie 
kości widoczne na RTG i ubytek kości wokół wszczepu zę-
bowego większy niżj 1,5 mm. Natomiast kryteriami braku 
sukcesu, dotyczącymi tkanek miękkich są: wysięk ropny  
i krwawienie. Istnieją również kryteria, które odnoszą się 
do uzupełnień protetycznych wykonanych na implantach  
i zalicza się do nich wystąpienie komplikacji we wspomina-
nych uzupełnieniach w okresie 5 lat od zakończenia lecze-
nia. Autorzy stwierdzili w podsumowaniu, że ocena sukcesu  
w implantologii stomatologicznej powinna mieć charakter 
całościowy i odnosić się do kompleksu implantoprotetycz-
nego w powiązaniu z kością i tkankami miękkimi [8].

Jest zgoda co do tego, że miarą sukcesu w leczeniu z za-
stosowaniem implantów zębowych może być tylko jedno 
kryterium – przetrwanie implantu. Współcześnie podejmo-
wanych jest szereg badań, które pozwalają na poznanie czyn-
ników warunkujących przetrwanie implantu i wpływających  
na ocenę cząstkową wyników na poszczególnych etapach 
leczenia implantologicznego. W badaniach tych uwzględnia 
się stan tkanek miękkich i struktury kości wokół implantu. 
W wielu przypadkach przetrwanie implantu i ubytek kości 
wokół niego uwarunkowane są tymi samymi czynnikami. 
Zalicza się do nich, między innymi: typ implantu i oprote-
zowania, długość i średnicę implantu, wiek i płeć pacjenta, 
a także szereg czynników zależnych od pacjenta. Te ostatnie  
można modyfikować, gdyż obejmują one głównie higienę 
jamy ustnej i palenie tytoniu [9-13].

Należy podkreślić, że niepowodzenia w implantologii 
stomatologicznej nie są jedynie problemem medycznym 
dotyczącym pacjenta. Związane są ściśle z prawnym aspek-
tem wykonywania zawodu medycznego przez przeprowa-
dzającego leczenie implantoprotetyczne. Na wykonanie 
świadczenia medycznego, które stanowi ryzyko dla zdrowia  
i życia, obligatoryjnie musi wyrazić zgodę pacjent. Powinien 
on być wcześniej szczegółowo poinformowany o istnie- 
jącym ryzyku i ewentualnych następstwach niepowodze-
nia leczenia. Istotnym dokumentem jest karta ryzyka, która  
identyfikuje możliwie wszystkie okoliczności tego ryzyka. 
Przed rozpoczęciem leczenia pacjent powinien zapoznać się 
z treścią powyższych dokumentów oraz je zaakceptować, 
potwierdzając własnoręcznym podpisem. Są one niezbędne 
i wymagane przez firmy ubezpieczeniowe reprezentujące, 
zarówno pacjenta, jak i lekarza oraz przez inne instytucje 
biorące udział w postępowaniu cywilno-karnym [14,15]. 

Wpływ palenia na niepowodzenia implantologiczne
Już na początku lat dziewięćdziesiątych wykazano kore-

lację pomiędzy wzrostem niepowodzeń w leczeniu implan-
tologicznym, a ilością dostarczanego do organizmu tytoniu. 
Bain i Moy w 1993 roku opublikowali wyniki 6-letniej ob-
serwacji 540 pacjentów, u których założono 2194 implan-
tów. Niepowodzenia występowały u 11,6% palaczy, pod-
czas gdy u osób niepalących tylko u 4,8 % (p<0,001) [16].  
W 1996 roku opublikowano wyniki leczenia 421 pacjentów 
z 1333 implantami. Oceniano krwawienie dziąseł, głębo-
kość kieszonek dziąsłowych, stan zapalny błony śluzowej  
i ubytek kości. Autorzy odnotowali istotne różnice pomię-
dzy palaczami a niepalącymi, które dotyczyły zmian wokół 
implantów (peri-implantitis) w obrębie szczęki, podczas gdy  
w przypadku żuchwy takich różnic nie stwierdzili [17].

W niektórych pracach autorzy odnieśli się do związku 
intensywności palenia z występowaniem niepowodzeń w le-
czeniu implantoprotetycznym. Lindquist i wsp. w 1997 roku 
stwierdzili, że palenie tytoniu wpływało na wzrost częstości 
występowania zapalenia tkanek okołowszczepowych, prze-
wlekłego zapalenia błony śluzowej jamy ustnej i resorpcji 
kości wokół implantu, a nasilenie zmian było wprost propor-
cjonalnie do liczby wypalanych papierosów. Autorzy suge-
rowali, że prawdopodobnie ma to związek z bezpośrednim 
narażeniem tkanek na działanie dymu tytoniowego [18]. 
Również Sánchez-Pérez i wsp. wykazali, że nasilenie niko-
tynizmu w istotny sposób zwiększało ryzyko niepowodzeń. 
W grupie osób, które paliły małą liczbę papierosów dziennie, 
utrata implantów dotyczyła 10,1% pacjentów, a u palących 
powyżej 30 papierosów dziennie – 30,8% badanych [19].  
W 6-miesięcznej obserwacji, dotyczącej 262 pacjentów  
z 959 implantami, inni badający ten związek wykazali,  
że w grupie osób palących krócej niż 10 lat komplikacje  
występowały u 36%, natomiast u palących dłużej niż 10 lat 
– aż u 50% (p<0,04). Natomiast sama liczba wypalanych  
papierosów miała mniejszy wpływ na występowanie powi-
kłań. U palących do 10 papierosów dziennie komplikacje 
występowały u 42% badanych, podczas gdy u palących po-
wyżej 10 papierosów dziennie – u 48% [9]. 

W innej pracy, dotyczącej 60 pacjentów (w tym 16 osób 
palących tytoń) leczonych implantologicznie z podnie-
sieniem dna zatoki szczękowej i jej odbudową, u których  
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założono 225 implantów, a okres obserwacji wynosił od  
2 do 60 miesięcy, stwierdzono niepowodzenia u 34,7% osób 
palących i tylko u 17,3% niepalących. Przy czym liczba 
wypalanych dziennie papierosów nie wpływała istotnie na 
efekt leczenia [20]. Różnice w niepowodzeniach implanta-
cji zębowej wynikających z palenia wykazał także Wallace, 
który w okresie 4-letniej obserwacji odnotował, że w grupie 
56 pacjentów z 187 implantami, niepowodzenia wystąpiły 
u 16,6% palaczy, natomiast tylko u 6,9% niepalących [21]. 

Ocena związku zaprzestania palenia z zachowaniem się 
implantów u 78 pacjentów, u których założono 223 implanty 
typu Brånemarka, ujawniła istotną różnicę w niepowodze-
niach leczenia pomiędzy osobami palącymi i niepalący-
mi (p<0,005). Autor wykazał istotne korzyści wynikające  
z zaprzestania palenia w przypadku planowanego leczenia 
implantologicznego. Nie stwierdził różnicy w częstości 
występowania niepowodzeń pomiędzy grupą niepalących 
a pacjentami, którzy zaprzestali palenia przed zabiegiem, 
podczas gdy pomiędzy palącymi i tymi, którzy zaprzestali 
palenia różnice były istotne (p<0,05) [22]. 

Z części publikacji wynika, iż palenie ma niekorzystny 
wpływ na tkanki miękkie, a nie kostne wokół implantu. 
Lambert i wsp. wykazali, iż palenie nie miało wpływu na 
występowanie niepowodzeń na etapie leczenia pomiędzy 
wszczepieniem implantu a jego odkryciem, podczas gdy 
miało największy wpływ na niepowodzenia występujące po-
między odkryciem a zakończeniem fazy protetycznej. Auto-
rzy prezentują stanowisko, że zwiększone ryzyko niepowo-
dzeń w przypadku narażenia na nikotynizm związane jest nie 
ze złym gojeniem lub zaburzeniem przebiegu osteointegra-
cji, a z narażeniem tkanek miękkich otaczających implant na 
dym tytoniowy [23]. W późniejszych badaniach wskazano 
na niewielką różnicę w wynikach leczenia implantacyjnego 
u palaczy w porównaniu z osobami niepalącymi. Stwier-
dzono, że palenie nie miało wpływu na proces wstępnej 
osteointegracji przy zastosowaniu implantów o zmodyfiko-
wanej powierzchni. Autorzy prognozowali, że powszechne 
wprowadzenie w przyszłości implantów o zmodyfikowanej 
powierzchni przyczyni się do wyeliminowania problemu 
niekorzystnego oddziaływania nikotynizmu na przebieg pro-
cesu osteointegracji [24]. 

Wykorzystując zaawansowane metody statystyczne  
w opracowaniu danych dotyczących przebiegu leczenia im-
plantologicznego, szereg autorów określiło ryzyko niepo-
wodzeń związanych z paleniem przez pacjentów leczonych 
z zastosowaniem implantów zębowych. Obserwacje, które  
trwały przez 5 lat i dotyczyły 66 pacjentów z założonymi 
165 implantami wykazały, że niepowodzenia leczenia u pa-
laczy występowały u 15,8%, a wyliczony iloraz szans (OR) 
wynosił 13,1 – tj. ryzyko u palaczy wzrastało 13-krotnie  
w stosunku do niepalących [19]. Z metaanalizy opubliko-
wanej  w 2007 roku, obejmującej 139 publikacji, w tym 29 
metaanaliz i 35 systematycznych przeglądów dotyczących 
niepowodzeń w implantologii stomatologicznej wynika,  
że iloraz szans niepowodzeń (OR) wynosił 2,25 wśród palą-
cych w stosunku do niepalących pacjentów. Dodatkowo u pa-
laczy, u których wykonano odbudowę kości przy zabiegach 
implantologicznych, ryzyko niepowodzeń wzrosło i wynosiło 
OR=3,61 [25]. Zbliżony poziom ryzyka wystąpienia kompli-
kacji biologicznych u palących tytoń pacjentów na poziomie  

OR=3,03 wykazano na podstawie 5-letnich obserwacji 221 
pacjentów, u których wszczepiono 995 implantów [26].

Wpływ palenia tytoniu na przetrwanie implantu jako 
głównego kryterium sukcesu implantologicznego

Zależności niepowodzenia i przetrwania implantów moż-
na prześledzić w szeregu pracach. Wyniki 6-miesięcznej ob-
serwacji 959 implantów u 262 pacjentów, wykazały utratę 
implantów u 4% palących i u 2% niepalących, podczas gdy 
inne problemy implantologiczne odnotowano u 46% osób 
palących i 31% niepalących [9]. 

Wyniki półrocznej obserwacji 295 pacjentów z zało-
żonymi 1033 implantami przedstawił Rodriguez-Argueta  
i wsp. W grupie badanej miały miejsce 32 utraty implantu,  
2 przypadki infekcji, 70 zapaleń wokół implantu (peri- 
implantitis) i 105 zapaleń śluzówki (mucositis), a status 
palacza był istotnie związany (p=0,008) ze stwierdzonymi 
komplikacjami [27]. Z innej, 12-miesięcznej obserwacji 720 
implantów (Southern Implants®) u 329 pacjentów wykaza-
no, że palenie tytoniu istotnie niekorzystnie wpływało na 
przetrwanie implantów (p=0,007). Przy czym u osób palą-
cych miała miejsce utrata 4,8% implantów, a u niepalących 
– utrata 1,2% implantów [28]. 

Jednakże Levin i wsp. w badaniu, w którym okres ob-
serwacji od chwili założenia implantów trwał dłużej, nie 
potwierdzili niekorzystnego wpływu palenia tytoniu na 
przetrwanie implantów. Obserwacje trwające od 5 do 14 lat 
u 64 pacjentów w wieku 18-78 lat, których podzielono na 
grupy: niepalących, dawniej palących i aktualnie palących, 
nie wykazały istotnych różnic w przetrwaniu wszczepów  
zębowych pomiędzy grupami [29].

Wpływ palenia tytoniu na ubytek kości brzeżnej wokół 
implantu 

Obserwacje zachowania kości brzeżnej wokół implantu  
prowadzone przez dłuższy czas pozwalają zgromadzić sto-
sunkowo dużo informacji o postępie osteointegracji, umoż-
liwiając wykorzystanie uzyskanych danych do wyznaczenia 
progresji ubytku kości (w przeliczeniu na miesiąc lub rok). 
Za okresy kontrolne, w których ocenia się ubytek kości 
wokół implantu, przyjmuje się zazwyczaj 6 miesięcy od 
wszczepienia implantu, 12 miesięcy i kolejno co roku, aż do 
końca użytkowania uzupełnienia protetycznego osadzonego 
na implantach [30-33]. 

Publikacje dotyczące wpływu palenia na zachowanie się 
kości brzeżnej wokół implantu, z zachowaniem standardu 
epidemiologicznego i statystycznego, nie dostarczają w peł-
ni jednoznacznych wyników.

Obserwacje kilkumiesięczne
Vandeweghe i Bruyn przedstawili obserwacje trwające 

przeciętnie 12 miesięcy (od 6 do 28 miesięcy), które doty-
czyły 21 palących z 60 implantami i stwierdzili statystycznie 
istotną (p=0,001), większą utratę kości (średni ubytek kości 
1,56 mm) w porównaniu ze 148 niepalącymi z 303 implan-
tami (średni ubytek kości 1,32 mm). Autorzy stoją na stano-
wisku, że o ile palacze nie wykazują większej skłonności do 
utraty implantów, to utrata kości jest u nich bardziej zazna-
czona, a zwłaszcza w szczęce [28]. Natomiast w innej pracy, 
w ocenie radiologicznej przeprowadzonej u 22 pacjentów, 
u których wszczepiono 56 implantów, a okres obserwacji 
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wynosił 2 miesiące nie wykazano różnic (p>0,05) w ubytku 
kości pomiędzy osobami palącymi a niepalącymi [31]. 

Obserwacje wieloletnie 
Nitzan i wsp. przedstawili wyniki obserwacji 164 pacjen-

tów leczonych w latach 1995-1998, u których wszczepio-
no 646 implantów. Przy średnim czasie obserwacji wyno-
szącym 3,8 lat roczny ubytek kości wśród osób palących  
tytoń wynosił 0,153 mm, a u osób niepalących – 0,047 mm  
i był istotnie niższy (p<0,001) [34]. W 10-letniej obserwacji 
91 pacjentów leczonych z zastosowaniem implantów zębo-
wych, statystycznie istotnie wyższe ubytki kości stwierdzo-
no u palaczy w porównaniu z osobami niepalącymi, przy 
czym intensywność palenia również miała istotny wpływ 
na wielkość ubytku kości. Nie wykazano natomiast różnicy  
pomiędzy byłymi palaczami a osobami niepalącymi [35].

W pracy opublikowanej w 2006 roku Tandlich i wsp. 
przedstawili wyniki leczenia 46 pacjentów, u których 
wszczepiono 181 implantów, a okres obserwacji wynosił 
od 30 miesięcy do 9 lat, przy średniej – 5,3 roku. Przecięt-
ny całkowity ubytek kości wynosił 2,99 mm, przy czym 
większa utrata kości wokół implantów związana była  
z nikotynizmem pacjenta (p<0,05) [36]. W innej pracy  
z 2007 roku autorzy ci, przy okazji oceny wpływu protez 
opartych na wszczepach zębowych na zanik kości wokół 
implantów u 82 pacjentów z 265 implantami i okresem  
obserwacji powyżej 30 miesięcy, stwierdzili ubytek brzeżny 
kości wokół implantów większy u palących w porównaniu  
z niepalącymi pacjentami. U osób palących tytoń zanik kości 
wynosił 0,065 mm na miesiąc, u niepalących – 0,050 mm 
na miesiąc, a obliczone ryzyko utraty kości u palaczy OR 
wynosiło 1,95 (p=0,04) [11].

Wyniki wieloletnich obserwacji, o których wspomniano 
wcześniej, wykazały istotne różnice ubytku brzeżnym kości 
wokół implantów u osób, które nigdy nie paliły w porówna-
niu do byłych palaczy i aktualnie palących [29]. W jeszcze 
dłuższych obserwacjach, prowadzonych przez 20 lat u 235 
pacjentów leczonych implantoprotetycznie nie wykazano  
w pierwszej, chirurgicznej fazie leczenia różnic w ubytku 
kości pomiędzy palącymi i niepalącymi, natomiast w póź-
niejszym okresie obserwacji większe ubytki kości stwier-
dzono u palaczy [30].

Możliwy patomechanizm wpływu nikotynizmu na wystą-
pienie niepowodzeń w implantologii stomatologicznej,  
w tym ubytku kości brzeżnej wokół implantu

Badania nad udziałem biomarkerów i cytokin w procesie 
osteointegracji w obecności nikotyny wykazały, iż u pala- 
czy dochodzi do zaburzenia ich fizjologicznych mechani-
zmów działania. Oates i wsp. opublikowali w 2004 roku  
pracę dotyczącą zachowania się zawartości biomarkera  
resorpcji kości (pyridinoline) w płynie kieszonki około-
implantowej i zębowej u 16 pacjentów, przy czym połowę  
z nich stanowiły osoby palące. Stwierdzili istotnie wyż-
sze (p<0,01) stężenie biomarkera u palaczy w porównaniu  
z osobami niepalącymi w kieszonkach przy implantach 
(0,012 nmol/l u niepalących i 0,030 nmol/l u palących).  
W przypadku kieszonek przy zębach różnica stężenia pyridi-
noline u palących i niepalących nie była statystycznie istot-
na (0,011 nmol/l u niepalących i 0,014 nmol/l u palących). 
Autorzy sugerują niekorzystny mechanizm oddziaływania 

biomarkera pyridinoline na tkanki okołoimplantowe u osób 
palących [37].

Badania, ostatnich lat, nad wpływem cytokin na przebieg 
osteointegracji u palaczy w dużym stopniu tłumaczą wcze-
śniej uzyskiwane niejednoznaczne związki palenia z proce-
sem leczenia implantologicznego. Feloutzis i wsp. wykazali 
istotny związek polimorfizmu kompleksu genów IL-1 ze 
wzrostem ubytku kości brzeżnej po zabiegach implantacji  
w okresie po wykonaniu protetycznej rekonstrukcji oraz  
z dysfunkcją błony śluzowej wokół implantu. Stwierdzono 
znaczące różnice w ubytku kości wokół implantów pomię-
dzy osobami palącymi i niepalącymi (p<0,04), ale tylko  
w grupie osób posiadających gen IL-1. W grupie nie posia-
dającej genu IL-1 nie było różnic w ubytku kości pomię-
dzy palącymi i niepalącymi. Stwierdzono również różnice  
w ubytku kości (p<0,04) w grupach osób nałogowo palących 
w porównaniu do byłych palaczy. Na podstawie uzyskanych 
wyników autorzy sugerują, iż obecność funkcjonalnego 
kompleksu polimorficznego genu IL-1 wpływa na zwięk-
szone ryzyko utraty kości wokół implantów u tych tylko  
palaczy, którzy posiadają wspomniany gen [38]. 

Z badań dotyczących wpływu palenia na metabolizm  
kości, w których oceniano proliferację i sekrecję cytokin  
po indukcji nikotyną wykazano, że nikotyna wpływa na me-
tabolizm kości przez modulowanie proliferacji i wydziela-
nia IL-6 i TNF-alfa. U niektórych badanych osteoblasty nie 
były wrażliwe na nikotynę, a ponadto nikotyna zwiększała 
sekrecję IL-6 i TNF-alfa (odpowiadających za aktywację 
osteoklastów) [39]. 

Zwraca się uwagę, że poznanie biologicznych mecha-
nizmów gojenia tkanek miękkich i przebudowy struktur 
kostnych jamy ustnej po zabiegach implantacyjnych jest 
podstawą do zrozumienia patomechanizmu niekorzystnego 
oddziaływania nikotyny u leczonych implantologicznie [40]. 
Z publikacji, w której podjęto problem zmian w jamie ustnej, 
jakie powoduje palenie tytoniu w strukturach przyzębia wy-
nika, że w związku z paleniem mamy do czynienia z więk-
szymi zmianami destrukcyjnymi tkanek przyzębia, większą 
destrukcją kości, wzrostem utraty przyczepu nabłonkowego 
oraz wyższym odsetkiem zębów wykazujących ruchomość  
i furkacje [41].

Z przeglądu publikacji wynika, że niekorzystny wpływ 
palenia na przebieg procesu osteointegracji jest związany 
z upośledzeniem gojenia się kości powodowanym przez 
nikotynę i jej negatywnym wpływem na fazę zapalną, pro-
liferacyjną oraz etap mineralizacji kości. W obrębie mikro-
krążenia nikotyna zaburza przepływ krwi w tkankach dzią-
sła. Powodując wzrostu agregacji płytek krwi wywołuje 
mikrozakrzepy w małych naczyniach krwionośnych oraz  
w kapilarach, powstają więc warunki do przewlekłego zapa-
lenia przyzębia. Ponadto nikotyna i jej metabolity mają dzia-
łanie immunosupresyjne, polegające na zaburzeniu mechani-
zmów odpowiedzi immunologicznej, zarówno humoralnej, 
jak i komórkowej. To przyczynia się zapewne do większej 
skłonność do zmian infekcyjnych wokół implantów, która 
ma miejsce u osób palących tytoń. U palaczy dochodzi do 
aktywacji monocytów, które powodują wzrost wytwarza-
nia cytokin: IL-1B, IL-6, PGE2, TNF, IFN zwiększających 
aktywność fibroblastów i produkcję enzymów proteolitycz-
nych niszczących tkankę łączną, a także osteoklastów odpo-
wiedzialnych za destrukcję tkanki kostnej [39,41-45].
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Należy pamiętać, że występowanie niepowodzeń w le-
czeniu z zastosowaniem implantów może być następstwem 
oddziaływania kilku niekorzystnych czynników jednocze-
śnie, w tym również palenia tytoniu. Tak więc konieczna jest 
skrupulatna identyfikacja tych czynników [46]. W przewa-
żającej większości prac, w których opublikowano wyniki 
badań dotyczących związku palenia tytoniu z niepowodze-
niami w leczeniu z zastosowaniem implantów zębowych, 
wskazuje się na jednoznacznie niekorzystny wpływ nałogu, 
zaś w nielicznych – związku takiego nie odnotowuje się. 
Kumar wskazuje na konieczność dalszych, długotermino-
wych obserwacji, które umożliwiłyby szczegółowe poznanie 
wpływu dymu tytoniowego na proces osteointegracji oraz 
opracowanie algorytmu postępowania dotyczącego wyma-
ganego okresu ograniczenia lub zakazu palenia u pacjentów, 
u których planowane jest leczenie implantoprotetyczne [47]. 
DeLuca, na podstawie 20-letniej obserwacji 235 pacjentów, 
stoi na stanowisku, że palenie w okresie okołozabiegowym 
nie powinno być bezwzględnym przeciwwskazaniem do 
wykonania implantacji, natomiast na efekt ostateczny ma 
wpływ zaprzestanie palenia [30]. 

Aktualny konsensus w odniesieniu do leczenia implanto-
logicznego pacjenta palącego tytoń zaprezentowany przez 
Snider w 2011 roku stanowi, iż pacjent powinien najlepiej 
zaprzestać palenia, ale jeśli pali i zaprzestanie palenia jest 
niemożliwe, powinien być poinformowany o zwiększonym 
ryzyku komplikacji po wszczepieniu implantów zębowych 
[48]. Należy podkreślić, że to stanowisko jest niezmiernie 
istotne z medycznego ale i prawnego punktu widzenia, cho-
ciażby w świetle aktualnych przepisów w Polsce, o czym 
wspomniano wcześniej.

 Podsumowanie 
Podsumowując należy stwierdzić, że przeprowadzone 

dotąd badania generalnie wykazały niekorzystny wpływ 
palenia tytoniu na rokowanie w leczeniu implantoprote-
tycznym, zwłaszcza w odniesieniu do błony śluzowej jamy 
ustnej, a przede wszystkim tkanki kostnej wokół implantów. 
Natomiast tylko nieliczne wyniki badań nie potwierdziły 
powyższego związku. Racjonalnym konsensusem w punktu 
widzenia interesu pacjenta, jaki i lekarza jest szczegółowe 
poinformowanie osoby palącej papierosy o istniejącym ry-
zyku niepowodzenia leczenia implantoprotetycznego, które 
ma związek z nałogiem.
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