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DIJAGNOZA I ČIMBENICI RIZIKA PERIIMPLANTATNIH BOLESTI 

Sažetak 

Implantološka terapija smatra se suvremenim i učinkovitim rješenjem prilikom nedostataka 

jednog ili više zuba. Sve češća upotreba implantata u svakodnevnoj praksi dovodi do 

određenoga postotka komplikacija, odnosno razvoja bolesti koje zahvaćaju sluznicu i/ili kost 

uz implantat. Klasifikacija periimplantatnih bolesti sve do 2017. godine nije bila jasno određena 

pa je često nastajao neporazum oko definiranja stupnja zavaćenosti i proširenosti bolesti tkiva 

oko implantata. Poznavanje obilježja zdrave sluznice i tkiva oko implantata kao i prepoznavanje 

znakova periimplantatnih bolesti pri redovnome posjetu pacijenta ključni su u pravovremenome 

liječenju i zadržavanju implantata u ustima pacijenta. Periimplantatne se bolesti djele na 

mukozitis i periimplantitis. Mukozitis je upalno stanje sluznice oko implantata, odnosno 

krvarenje, s gnojem ili bez njega, koje nastaje nakon nježnoga sondiranja. Periimplantitis je 

patološko stanje koje zahvaća tkiva oko implantata pri kojemu dolazi do upale periimplantatne 

mukoze uz radiološki gubitak potporne kosti. Dijagnostičke su metode koje se koriste tijekom 

pregleda pacijenta sljedeće: inspekcija, prisustvo purulentnoga sadržaja, krvarenje pri 

sondiranju (BOP), mjerenje dubine sondiranja (PPD), utvrđivanje radiološkoga gubitka kosti i 

stabilnost implantata. Da bi implantološka terapija pacijenata bila što uspješnija, nužno je 

pomoću anamneze i kliničkoga pregleda prikupiti detaljne informacije o pacijentima. Loša 

oralna higijena pacijenta, parodontitis u povijesti bolesti, neredovita terapija održavanja, 

pušenje, šećerna bolest, materijali i površina implantata koji će se koristiti u terapiji, dizajn 

protetskoga nadomjestka, širina i dužina keratinizirane sluznice, višak cementa nakon završne 

postave protetskoga rada, genetske predispozicije i okluzijsko preopterećenje jedni su od važnih 

podataka koje bi terapeut trebao prikupiti i uzeti u obzir pri odabiru pacijenta za implantološku 

terapiju. 

 

Ključne riječi: klasifikacija; parodontno zdravlje; periimplantatni mukozitis; periimplantitis; 

dijagnostičke metode; rizični čimbenici 

 

  



DIAGNOSIS AND RISK FACTORS FOR PERI-IMPLANT DISEASES  

Summary 

Implant therapy is considered a modern and effective solution for the absence of one or more 

teeth. Due to the increasing use of implants in everyday practice, there is an increase in the 

percentage of biological complications, i.e., the development of diseases that affect the mucosa 

and/or bone next to the implant. Until 2017, the classification of peri-implant diseases was not 

clearly defined, so there was often a misunderstanding about defining the degree of involvement 

and prevalence of tissue diseases around implants. Periimplant diseases are mucositis and 

periimplantitis. Mucositis is an inflammatory condition of the mucosa around the implant, 

which is characterized by bleeding, with or without suppuration, during gentle probing. 

Periimplantitis is a pathological condition that affects the tissues around the implant and is 

characterized by inflammation of the periimplant mucosa with irreversible loss of the 

supporting bone. The diagnostic methods used in examining a patient are inspection, purulent 

contents, bleeding on probing (BOP), pocket probing depth (PPD), identifying radiological 

bone loss, and implant stability. Poor patient oral hygiene, periodontitis in medical history, 

irregular maintenance therapy, smoking, untreated diabetes, implant surface to be used in 

therapy, prosthetic replacement design, width and length of keratinized mucosa, residual 

cement after final prosthetic placement, genetic predisposition and occlusal overload are some 

of the essential data that the doctor should consider in order to timely address the patient’s risk 

for developing periimplant diseases. 

 

Keywords: classification; periodontal health; periimplant mucositis; periimplantitis; 

diagnostic methods; risk factors 
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Dentalni implantati predstavljaju moderno i efikasno rješenje nedostatka jednog ili više zubi. 

Kirurškim postupkom ugrađuju se u alveolarnu kost kako bi služili kao zamjena za korijen zuba. 

Implantat, u širem smislu, je svaki autogeni, alogeni, ksenogeni ili aloplastični materijal unesen 

u organizam s namjerom da se nadoknadi manjak tkiva i postigne funkcijska ili estetska 

rehabilitacija, a pri tome da ne izazove reakciju odbacivanja stranog tijela (1). Osim funkcije i 

estetike, svakako ima važnu ulogu u povratku kvalitete života i uvelike vraća pacijentovo 

samopouzdanje.  

Dentalni implantati se danas najviše izrađuju od titana i njegovih legura, u praksi su najčešće 

cilindričnog ili koničnog oblika te su, u današnje doba, gotovo svi s navojima i hrapave površine 

radi povećanja površine implantata čime se ubrzava proces oseointegracije i postiže se dobra 

mehanička veza s koštanim tkivom (2).  Po Brönemarku, oseointegracija je sposobnost kosti da 

pod određenim uvjetima sraste uz površinu endosealnog implantata bez interpozicije mekih 

tkiva (1).  

Kontakt kosti i implantata ovisi o brojnim čimbenicima kao što su biokompatibilnost, dizajn i 

stanje površine implantata, stanje mjesta u koje se postavlja implantat, kirurška tehnika 

upotrijebljena za postavljanje implantata i način primijenjenog opterećenja. Uzimajući u obzir 

navedene kriterije o kojima ovisi uspješnost oseointegracije, dosadašnje studije potvrdile su da 

nije moguće ostvariti 100 % kontakt između kosti i implantata. Prema istraživanjima je 

utvrđeno da prosječna veza implantata i kosti iznosi 70 – 80 %. Zato što ne postoji 100 % 

kontakt žive kosti i implantata, oseointegraciju je bolje definirati na temelju stabilnosti samog 

implantata, odnosno kao proces postizanja klinički rigidne fiksacije implantata u kosti, tijekom 

funkcijskog opterećenja (3).  

Tijekom zadnjih dvadesetak godina ugradnja je implantata postala svakodnevnim zahvatom u 

rekonstrukciji potpuno bezubih ili djelomično bezubih pacijenata. Iako oseointegrirajući 

implantati imaju dugoročni klinički uspjeh, zbog sve češćih se zahvata i sve većega broja 

ugrađenih implantata u određenome postotku pojavljuju komplikacije. Jedna su od najčešćih 

bioloških komplikacija implantološke terapije patološke promjene u periimplantatnome tkivu 

– periimplantatne bolesti. One se dijele na perimplantatni mukozitis i periimplantitis. 

Periimplantatni se mukozitis odnosi na upalu koja je ograničena na mukozu oko implantata, 

dok periimplantitis osim upale mukoze uključuje i gubitak potporne kosti. Svrha ovog rada je 

prikazati dijagnostičke postupke u kliničkom radu za definiciju periimplantatnog zdravlja, 
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mukozitisa i periimplantitisa te prikazati rizične čimbenike koji mogu doprinijeti njihovom 

nastanku.
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2.1. Dosadašnja problematika u postavljanju dijagnoze periimplantatnih bolesti 

U Sjedinjenim se Američkim Državama, u Chicagu, 2017. godine održala Svjetska radionica 

za klasifikaciju parodontnih i periimplantatnih bolesti i stanja. Okupila je stručnjake iz područja 

parodontologije i implantologije Europske federacije za parodontologiju (EFP) i Američke 

akademije za parodontologiju kako bi se poboljšala klasifikacija parodontnih bolesti iz 1999. 

godine te razvila slična shema za periimplantatne bolesti i periimplantatna stanja. Do tada u 

međunarodnoj znanstvenoj, akademskoj i kliničkoj zajednici nije postojala prihvaćena 

klasifikacija periimplantatnih bolesti i stanja. Radna skupina 4 tamo je predstavila definicije 

kliničkoga stanja te govorila o karakteristikama zdravlja periimplantatne sluznice, 

periimplantatnoga mukozitisa i periimplantitisa. Određeni su specifični kriteriji za točnu 

definiciju periimplantatnoga statusa.  

Upravo je nedostatak specifičnih kriterija za definiciju periimplantatnih stanja i njihovih 

kliničkih značajki doveo do velike razlike u prevalenciji periimplantatnih bolesti u dosadašnjoj 

literaturi (5).   

2.2. Prevalencija periimplantatnih bolesti 

Dosadašnja se istraživanja o prevalenciji mukozitisa i periimplantitisa uvelike razlikuju po 

objavljenim podatcima o stopama oboljenja od tih bolesti. Sustavni pregledni rad i meta-analiza 

iz 2015. godine, koji su obuhvatili jedanaest epidemioloških istraživanja, pokazali su da se 

prevalencija periimplantatnoga mukozitisa kretala od 19% do 65%, a periimplantitisa od 1% do 

47% (6). Noviji sustavni pregledni rad i meta-analiza iz 2017. godine, koji su obuhvatili čak 

četrdeset i sedam istraživanja, utvrdili su da je prosjek mukozitisa na razini implantata 29,48%, 

a na razini pacijenata 46,83%. Prevalencija je periimplantitisa na razini implantata bila 9,25%, 

a na razini pacijenata 19,83%. Sustavni pregled i meta-analiza koji su uključili čak pedeset i 

sedam članaka izvijestili su o širemu rasponu prevalencije periimplantitisa na razini implantata 

čak od 1,1% do 85% u različitim uključenim istraživanjima (7). 

Do toliko velika raspona dolazi zbog postojanja različitih definicija bolesti te zbog veličine 

populacije s različitim zdravstvenim stanjem. Proučavajući zdravstvena stanja koja utječu na 

razvoj mukozitisa i periimplantitisa, Zitzmann i sur. došli su do spoznaje da u pacijenata s 

parodontitisom u anamnezi postoji gotovo šest puta veći rizik od pojave periimplantatne bolesti, 

nego u bolesnika bez parodontne upale u anamnezi. Nakon deset godina, od 10% do 50% 

dentalnih implantata pokazalo je znakove periimplantitisa (8). Pri tome se navedene stope 

moraju oprezno tumačiti zbog varijabilnosti analiziranih istraživanja. Važno je i vrijeme 
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procjene stanja periimplantatnih tkiva. Procesi remodeliranja kosti često dovode do marginalna 

gubitka kosti tijekom prvih tjedana nakon povezivanja abutmenta. To se ne može smatrati 

periimplantatnim bolesnim stanjem (8). Zbog toga se preporučuje da se nakon postavljanja 

suprastrukture napravi radiografski snimak i da se to uzme u obzir za buduću procjenu gubitka 

kosti.  

Do 2017. se godine na nekoliko radionica Europske federacije za parodontologiju (EFP) 

raspravljalo o definicijama periimplantatnih bolesti. Riječ je "definicija" često dovodila do 

nesporazuma u suvremenoj stomatološkoj i implantološkoj praksi. Iznimno je važno razlikovati 

definiciju bolesti od definicije slučaja. Definicije su bolesti opisne i predstavljaju tipične 

karakteristike bolesti, dok bi definicije slučajeva trebale pružiti kliničke smjernice za točnu 

dijagnozu, odnosno informacije pomoću kojih se može procijeniti stanje. 

Najvažniji je dio dijagnosticiranja bolesti pronalaženje krvarenja ili supuracije pri sondiranju 

(BOP) i radiološki gubitak kosti. Krvarenje pri sondiranju (BOP) ključni je alat za razlikovanje 

zdrave i upaljene periimplantatne sluznice, dok se gubitak kosti koristi za razlikovanje 

periimplantatnoga mukozitisa od periimplantitisa. Gubitak bi kosti u ovome kontekstu trebao 

prelaziti moguće promjene na razini krestalne kosti koje su posljedica početna remodeliranja 

kosti nakon ugradnje implantata. 

2.3. Anatomija zuba i implantata - sličnosti i razlike 

 Implantat je s pripadajućom mukozom dobra zamjena zubu s gingivom jer mu je vrlo sličan, 

no postoje i razlike. Razlikuju se u sastavu vezivnoga tkiva i raspodjeli vaskularnih struktura 

apikalno od spojnoga epitela. Glavna je zadaća pričvrsne zone oko implantata zaštita područja 

oseointegracije od štetnih čimbenika iz plaka i usne šupljine. Pričvrsna zona ili transmukozni 

pričvrstak sastoji se od dva dijela – epitelne membrane i supraalveolarnoga vezivnog tkiva. 

Epitelna je membrana dugačka 2 mm i ima osobine slične spojnomu epitelu. Između apikalne 

razine epitelne membrane i vrha alveolarnoga grebena nadovezuje se vezivno tkivo visoko od 

1 mm do 1,5 mm. Transmukozni pričvrstak oko implantata i gingiva oko zuba imaju neka 

zajednička obilježja. Najviše se razlikuju u sastavu vezivnoga tkiva, smjeru snopova kolagenih 

vlakana i rasporedu vaskularnih struktura apikalno od epitelne membrane. Implantat, za razliku 

od korijena zuba, nema acelularni cement od kojega se dentogingivna i dentoalveolarna vlakna 

projiciraju u lateralnome, koronarnome i apikalnome smjeru. Vlakna pričvrsne zone implantata 

ulaze u periost na vrhu kosti te se šire usporedno s površinom implantata. Osim u smjeru širenja 

kolagenih vlakana, postoji razlika i u sastavu supraalveolarnoga vezivnog tkiva implantata koje 
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sadržava više kolagena, ali manje fibroblasta i vaskularnih struktura. Opskrba krvlju gingive 

oko zuba dolazi iz dva neovisna izvora – supraperiostalnih krvnih žila i pleksusa 

periodontalnoga ligamenta. U pričvrsnoj zoni oko implantata nedostaje parodontalni ligament, 

stoga vaskularna opskrba periimplantatnoga tkiva potječe isključivo od ogranka 

supraperiostalnih krvnih žila, bez opskrbe vaskularnoga pleksusa periodontalnoga ligamenta 

(3,4).    

2.4. Mikrobiologija periimplantatnih bolesti 

Baš kao što je i slučaj sa zubom (i posljedničnim razvojem gingivitisa i parodontitisa), 

periimplantatne su bolesti tzv. bolesti asocirane biofilmom. Postoje stanja koja mogu klinički 

nalikovati periimplantatnim bolestima, no zapravo to nisu. One su znantno rjeđe, primjerice 

periimplantatni periferni gigantocelularni granulom, karcinom pločastih stanica i fraktura 

implantata. Mukozitis i periimplantitis polimikrobne su anaerobne infekcije (9). Često se 

mikrobiološki može uočiti spektar patogenih bakterija u ustima pacijenata. Neke su od tih 

bakterija: Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus constellatus, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola i 

Tannerella forsythia (10, 11). Međutim, za razliku od parodontitisa, lezije periimplantitisa 

sadrže bakterije koje nisu dio tipične parodontološke mikrobne slike. Izgleda da 

Staphylococcus aureus ima dominantnu ulogu u razvoju periimplantitisa. Ta bakterija pokazuje 

visok afinitet prema titanu i ima, prema rezultatima Salvija i sur., visoku pozitivnu (80%) i 

negativnu (90%) prognostičku vrijednost (12). Navodi se još jedan uzrok ubrzanoga napretka 

bolesti – glatka površina implantata (10, 13, 14). 

2.5. Klasifikacija periimplantatne bolesti  

Periimplantatne su bolesti patološko stanje koje se javlja u tkivima oko zubnih implantata. 

Obilježene su upalom u vezivnome tkivu periimplantata i progresivnim gubitkom potporne 

kosti. Nije posve jasno koji su uzroci nastanka periimplantitisa iz periimplantatnoga mukozitisa. 

Periimplantitis se može pojaviti rano tijekom praćenja te napreduje nelinearno i ubrzavajuće 

(5). U usporedbi s parodontitisom, periimplantitis brže napreduje. Na histološkoj razini, u 

usporedbi s mjestima parodontitisa, mjesta zahvaćena periimplantitisom često imaju veće 

upalne lezije. Kirurški ulazak na mjesta periimplantitisa često otkriva cirkumferentni gubitak 

kostiju. Postoje čvrsti dokazi o povećanome riziku razvoja periimplantitisa u pacijenata koji su 

imali kronični parodontitis, lošu oralnu higijenu te nisu redovito njegovali i održavali protetski 

rad nakon implantološke terapije. Znanje je o biološkim komplikacijama oko implantata 

značajno za suvremenu stomatologiju. Biološke se komplikacije uglavnom odnose na upalna 
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stanja nastala zbog prisutnosti određenih bakterija. U svakodnevnome je radu važno razlikovati 

zdravo tkivo od bolesnoga. Danas se razlikuju dva klinička stanja periimplantatnih bolesti: 

periimplantatni mukozitis i periimplantitis (5). 

2.5.1. Periimplantatno zdravlje 

Meko i tvrdo tkivo oko implantata posljedica su zarastanja rana nakon gradnje implantata. 

Oseointegracija je oblikovanje nove kosti u dodiru s implantatom. Uspostava sluznice oko 

implantata uključuje zarastanje spojnim epitelom i zonom vezivnoga tkiva u dodiru sa 

sastavnicama implantata. Histološki gledano zdrava je periimplantatna mukoza debela od 3 mm 

do 4 mm i prekrivena je keratiniziranim epitelom (mastikatorna sluznica) ili nekeratiniziranim 

epitelom (oblažuća sluznica). Slično kao i u zuba, prema površini implantata ili abutmenta 

nalazi se epitel (sulkularni i spojni), dok je u apikalnijemu dijelu vezivno tkivo u izravnome 

kontaktu s površinom implantata. Lateralno područje vezivnoga tkiva sadrži mali infiltrat 

upalnih stanica. U zdravih je implantata najveći dio implantata u doticaju s mineraliziranom 

kosti, a ostatak s koštanom srži, vaskularnim strukturama i fibroznim tkivom. 

Klinički je zdravlje periimplantatnoga tkiva određeno odsutnošću kliničkih znakova upale, 

poput otekline, crvenila i krvarenja pri sondiranju (engl. bleeding on probing, BOP). Nije 

moguće odrediti raspon dubina sondiranja koji bi se mogao opisati kao normalan. Znakovi upale 

mnogo su važniji. Sila bi koja se koristi pri sondiranju trebala iznositi oko 0,25 N. Takva je sila 

dovoljna za dijagnostiku, a i ne narušava fiziološki integritet gingive oko implantata. Osim toga, 

smanjenje potporne kosti nije uvijek pokazatelj nezdravoga periimplantatnog tkiva. Postoje 

različite mogućnosti zbog kojih se zdrava periimplantatna sluznica može podudarati sa 

smanjenjem potporne kosti. Naime, zdrava se periimplantatna sluznica može postići na 

mjestima koja su uspješno liječena od periimplantitisa.  

Osim toga, zacjeljivanje tkiva nakon postavljanja implantata na mjestima s nedostatkom 

grebena može dovesti do niže razine kosti koja se nalazi apikalno od ruba implantata, a dijelovi 

sluznice, umjesto kosti, zacijele uz implantat. Ako se usporedi sa zubom, ne postoji vizualna 

razlika između zdrava zuba i zdrava implantata. Dubina sondiranja oko implantata uglavnom 

je veća nego oko zuba. 

Definicija zdrave periimplantatne sluznice u svakodnevnoj kliničkoj praksi podrazumijeva 

odsutnost: 
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• kliničkih znakova upale 

• krvarenja i/ili gnojenja pri nježnome sondiranju 

• povećanja dubine sondiranja u odnosu na prethodne preglede 

• gubitka koštane mase. 

 

2.5.2 Mukozitis 

Prije dva desetljeća periimplantatni se mukozitis definirao kao reverzibilna upala 

periimplantatnoga mekog tkiva bez znakova gubitka potpore kosti. Uzrok je periimplantatnoga 

mukozitisa, kao i gingivitisa, prisutnost bakterijskoga biofilma. No uzrok može biti i zaostao 

cement koji predstavlja plak-retentivno mjesto (15, 16). Ne postoje snažni dokazi da mukozitis 

može nastati bez plaka kao primarnoga etiološkog čimbenika. Odgovor se domaćina, kao i pri 

gingivitisu, može značajno razlikovati među pacijentima jer različita stanja pacijenata mogu 

utjecati na njega (primjerice šećerna bolest). 

Mukozitis se prepoznaje po crvenilu, oticanju i krvarenju pri sondiranju mekoga tkiva oko 

implantata (17). Kako bi se postavila dijagnoza mukozitisa, trebaju biti prisutni klinički znakovi 

upale. Moguće je povećanje dubine sondiranja zbog oticanja mekoga tkiva ili smanjena otpora 

prodiranju sonde kroz tkivo.  

Dijagnoza periimplantatnoga mukozitisa u svakodnevnoj kliničkoj praksi podrazumijeva: 

• krvarenje pri nježnomu sondiranju 

• moguću prisutnost crvenila, oticanja i gnojenja 

• odsutnost gubitka koštane mase. 

Treba napomenuti da se vidljivi znakovi upale mogu mijenjati te da periimplantatni mukozitis 

može postojati u implantata s različitom razinom koštane potpore. 
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2.5.3. Periimplantitis 

Klasifikacija je periimplantatnih bolesti i stanja iz 2017. dala je jasne smjernice o tome kako 

definirati periimplantitis. Periimplantitis je patološko stanje oko implantata koje obilježava 

upala periimplantatne mukoze s gubitkom koštanoga potpornog tkiva. Nastaje, kao i mukozitis, 

zbog prisutnosti bakterijskoga biofilma. Razvija se iz mukozitisa, iako još nije sasvim 

razjašnjeno što je prekursor za prelazak iz jednoga stanja u drugo. Jasno je dokazano da se u 

pojedinih pacijenata (onih s poviješću parodontitisa, pušača, pacijenata koji ne dolaze na 

redovite kontrole i loše održavaju oralnu higijenu) lakše razvija periimplantitis.  

Važno je izmjeriti početnu razinu potporne kosti jer ona predstavlja referentnu vrijednost pri 

utvrđivanju gubitka kosti nakon početne remodelacije tijekom ugradnje implantata (18). 

Periimplantitis dovodi do gubitka potporne kosti tijekom vremena uz kliničku sliku krvarenja 

pri sondiranju, s istodobno produljenim džepovima oko implantata ili bez njih (18). Drugim 

riječima, čini se kao da sondiranje, odnosno mjerenje dubine džepa, nije potrebno za dijagnozu 

periimplantitisa. Međutim, u članku se navodi: „Kada se promijene klinički parametri, ti 

pokazatelji ukazuju na bolest (krvarenje pri sondiranju, povećana dubina sondiranja), kliničaru 

se savjetuje da uzme radiološku snimku radi procjene mogućeg gubitka koštane mase.“ (19). 

Prihvatljiv gubitak kosti nakon remodelacije iznosi 2 mm. 

No mjerenje se dubine džepa sondiranjem i dalje preporuča te smatra jednim od glavnih 

parametara u dijagnostici periimplantitisa te sekundarnim parametrom za procjenu ozdravljenja 

periimplantatne gingive nakon liječenja mukozitisa. 
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Dijagnoza periimplantitisa zahtijeva: 

1. Vidljive promjene mekih tkiva oko implantata zajedno s krvarenjem pri sondiranju i/ili 

gnojenje 

2. Povećanje dubine džepa za sondiranje u usporedbi s mjerenjima dobivenima pri postavljanju 

suprastrukture  

3. Progresivni gubitak kosti u odnosu na radiografsku procjenu razine kostiju nakon jedne 

godine nakon postavljanja protetske suprastrukture  

4. U nedostatku početnih radiografija i dubine sondiranja radiografski dokazi o razini kosti ≥ 3 

mm i/ili dubini sondiranja ≥ 6 mm uz prisutnost krvarenja. 

U svakodnevnoj bi kliničkoj praksi trebalo procjenjivati godišnju stopu gubitka koštane mase 

koja se može izračunati ako se zna kada je implantat ugrađen.  
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2.6. Nedostaci u tvrdim i mekim tkivima oko implantata 

Zbog resorpcije se kosti alveolarnoga grebena nakon vađenja zuba vide nedostatci na mekim i 

tvrdim tkivima. Veći nedostatci tvrdih i mekih tkiva mogu biti uzrokovani: gubitkom 

parodontnih potpornih tkiva, endodontskom infekcijom, uzdužnom frakturom korijena, tankom 

bukalnom koštanom stijenkom, pozicijom zuba u buko-lingvalnome smjeru u odnosu na zubni 

luk, ekstrakcijom zuba s dodatnom traumom okolnih tkiva, ozljedom, pneumatizacijom 

maksilarnoga sinusa, lijekovima, sistemskim bolestima koje ometaju stvaranje nove kosti, 

agenezom zuba, pritiskom na meka tkiva od proteze ili istovremenom prisutnošću nekoliko 

navedenih čimbenika. Loša pozicija implantata, manjak kosti, manjak keratiniziranoga tkiva, 

tanka meka tkiva, stanje pričvrstka na susjednome zubu i trauma kao posljedica kirurškoga 

zahvata čimbenici su koji doprinose recesiji gingive oko implantata (20). Zdrava se sluznica 

oko implantata na mikroskopskoj razini sastoji od vezivnoga tkiva prekrivena keratiniziranim 

ili nekaratiniziranim epitelom. Sluznica je oko implantata u prosjeku visoka od 3 mm do 4 mm 

i ima epitel dug oko 2 mm. Krestalna kost između dvaju implantata određuje poziciju papile, a 

kada je riječ o jednome implantatu između zubiju visina je papile određena razinom 

parodontnih tkiva susjednoga zuba (21). 

Tablica 1. Klasifikacija periimplantatnih bolesti i stanja. 

 PERIIMPLANTATNO 

ZDRAVLJE 

MUKOZITIS PERIIMPLANTITIS 

(praćeni) 

PERIIMPLANTITIS 

(nepraćeni) 

ZNAKOVI 

UPALE 

- + + + 

BoP SA/BEZ 

SUPURACIJE 

- + + + 

POVEĆANJE PD - - + 6 mm i više 

POVEĆANJE 

RBL 

- - + 

(remodelacija ne bi 

smjela iznositi više od 

2mm) 

3mm i više 

(od dna džepa do 

najkoronarnijeg 

intraosealnog dijela 

implantata) 

 

  



Vedran Đerke, diplomski rad 

13 

 

2.7. Dijagnostičke metode za otkrivanje periimplantatnih bolesti 

Neprepoznati se i neliječeni mukozitis može razviti u periimplantitis koji može dovesti i do 

gubitka implantata, stoga je potrebno djelovati na vrijeme. Kvalitetan plan liječenja i terapija 

zahtijevaju točno prepoznavanje znakova periimplantatne upalne i određivanje proširenosti 

lezije. S jedne se strane uznapredovale lezije oko implantata mogu lako prepoznati na 

radiološkim snimkama, dok se s druge strane rane lezije sluznice teže prepoznavaju jer su sitnije 

pa zahtijevaju dodatne dijagnostičke parametre (22). 

Osnovni su dijagnostički postupci (22, 23): 

• inspekcija 

• prisutnost purulentnoga sadržaja 

• krvarenje pri sondiranju (BOP) 

• dubina sondiranja (PPD) 

• radiološki gubitak kosti 

• stabilnost implantata. 

 

Inspekcija 

Vizualnom inspekcijom tkiva oko implantata utvrđujemo pojavu ili odsutnost upale. Tijekom 

pregleda obraćamo pozornost na boju i konzistenciju tkiva. Promjene poput crvenila, otekline 

i mekanije konzistencije tkiva upućuju na upalne manifestacije u periimplantatnoj mukozi. 

Mnogi pacijenti žale se i na pojačanu osjetljivost upalom zahvaćenog tkiva (23). 

 

Prisustvo purulentnog sadržaja 

Gnojenje je klinički parametar koji upućuje na pojavu aktivne destrukcije tkiva. U upalnim 

lezijama dolazi do stvaranja gnoja kao posljedice uništenja kolagena i nekroze tkiva (22). Do 

gnojne eksudacije može doći tijekom sondiranja ili upotrebom blagoga pritiska na tkivo. 

Supuracija može izostati pa se stoga ne smatra ključnim čimbenikom u određivanju konačne 

dijagnoze. (23). 
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Krvarenje pri sondiranju (eng. bleeding on probing, BOP) 

Primjenom se lagane sile sondom oko implantata utvrđuje prisutnost ili odsutnost krvarenja. 

Krvarenje pri sondiranju važan je dijagnostički pokazatelj razvijene upale sluznice oko 

implantata. Stoga negativni nalaz upućuje na zdravo tkivo i stabilan implantat (2). Pozitivan se 

nalaz smatra osnovnim kriterijem za dijagnosticiranje mukozitisa, ali ne i jedinim. Točkasto 

krvarenje oko implantata može biti posljedica prejake sile tijekom sondiranja. Zato je uz 

krvarenje pri sondiranju nužno vizualnim pregledom uočiti neku od upalnih manifestacija 

(crvenilo, oteklinu, osjetljivost, gnojenje, povećanu dubinu sondiranja) da bismo sa sigurnošću 

mogli dijagnosticirati mukozitis. Isti se kriteriji koriste i pri dijagnosticiranju periimplantitisa. 

No za određivanje je takve dijagnoze neophodan kriterij i radiološki vidljiv gubitak kosti (23, 

24, 25). 

 

Dubina sondiranja (PPD) 

Pravilno se sondiranje izvodi tako da se izmjere četiri površine (mezijalno, bukalno, distalno i 

lingvalno) svakoga implantata kako bi se odredila dubina. Sila pritiska treba biti u rasponu od 

0,2 N do 0,3 N da bi se izbjeglo oštećenje tkiva i pretjerana ekstenzija u zdrava tkiva. Preporuka 

je koristiti plastične sonde kako bi se očuvala površina implantata (2, 5). Dubina sondiranja oko 

zuba iznosi od 2 mm do 3 mm. Sonda prolazi kroz spojni epitel i zapinje na vezivnome 

pričvrstku koji se veže na površinu zubnoga vrata. Zbog različita pružanja snopova kolagenih 

vlakana oko implantata vezivno tkivo predstavlja znatno slabiju biološku barijeru, a samim time 

i fiziološka dubina sondiranja oko implantata varira od 2,5 mm do 5 mm (26, 27).  

Razvojem upalnih procesa u periimplantatnome tkivu dubina se sondiranja povećava jer je 

biološka barijera u implantata inicijalno znatno slabija, no i dalje nisu ostvareni kriteriji dubine 

sondiranja koja bi upućivala na mukozitis ili periimplantitis. Preporuka je za kriterij uzeti 

povećanu dubinu sondiranja u odnosu na dubinu sondiranja dobivenu mjerenjem oko 

implantata nakon postave suprastrukture, s pretpostavkom da je u tome trenutku mukoza oko 

implantata zdrava. Ako inicijalno nisu bile izmjerene dubine sondiranja, kao kriterij se pojave 

periimplantatnih bolesti uzima dubina sondiranja veća od 6 mm (23). 
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Radiološki gubitak kosti 

Nakon implantoprotetske terapije potporna se kost remodelira, odnosno smanji. Nakon što se 

postavi suprastruktura na implantat, preporučuje se izraditi rendgensku snimku kako bi se 

pratile promjene na kosti. Ako se uspoređujući inicijalno izrađene rendgenske snimke na 

daljnjim kontrolnim pregledima uvidi gubitak kosti u iznosu od 2 mm ili više, u bilo kojemu 

razdoblju tijekom ili nakon prve godine od ugradnje implantata, tada se taj gubitak treba 

smatrati patološkim. Ako nije izrađena inicijalna snimka, gubitak kosti veći od 3 mm upućivat 

će na periimplantitis (23). Promjena se visine i konfiguracija aproksimalne alveolarne kosti 

određuju rendgenskim snimkama. Zbog nekih je struktura, poput koštanih tkiva i zubiju, često 

teško točno prepoznati glavne crte bukalnoga i lingvalnoga grebena alveolarne kosti. Zbog toga 

se analiza rendgenskih snimaka treba nadopuniti detaljnom procjenom dubine džepova i 

podatcima o razini pričvrstka kako bi se došlo do ispravne procjene o gubitku kosti (22). 

Pomičnost implantata 

Pomičnost implantata upućuje na uznapredovali periimplantitis s gubitkom oseointegracije i 

smatra se ključnim kriterijem za donošenje odluke o uklanjanju implantata (22). 

2.8. Čimbenici rizika periimplantatnih bolesti  

Prije no što počne provoditi implantoprotetsku terapiju, doktor bi dentalne medicine trebao biti 

svjestan čimbenika koji umanjuju uspješnost terapije. Nužno je pomoću anamneze i kliničkoga 

pregleda prikupiti detaljne informacije o pacijentima koji pristupaju implantološkoj terapiji 

kako bi terapija bila što uspješnija. Čimbenici su rizika za nastanak periimplantatnih bolesti 

sljedeći: 

1. Loša oralna higijena, 

2. Parodontitis u povijesti bolesti, 

3. Neredovita potporna terapija (terapija održavanja), 

4. Pušenje, 

5. Diabetes mellitus, 

6. Materijali i površina implantata, 

7. Dizajn protetskog nadomjestka, 
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8. Keratinizirana sluznica, 

9. Višak cementa, 

10. Genetski čimbenici, 

11. Okluzijsko preopterećenje 

2.8.1. Oralna higijena 

Značajan broj objavljenih istraživanja potvrđuje povezanost loše oralne higijene i 

periimplantatne bolesti. Istraživanje, koje se sastojalo od dvjesto dvanaest djelomično bezubih 

pacijenata koji su rehabilitirani implanto-protetskom terapijom, pokazalo je da je viši plak 

indeks bio povezan s pojavom periimplantitisa (28). Periimplantatni mukozitis i periimplantitis 

značajno su povezani s povećanim aproksimalnim indeksom plaka (29). Sto osamdeset i šest 

pacijenata s petsto devedeset i sedam implantata pregledano je klinički i radiografski. Povijest 

parodontitisa bila je najznačajniji pokazatelj rizika za periimplantitis te je razina oralne higijene 

bila značajno povezana s periimplantatnim mukozitisom (30). Aproksimalni indeks plaka (PI) 

daleko je veći u pacijenata koji su imali periimplantatni mukozitis i periimplantitis nego u 

zdravih pacijenata (31).  

Dakle, visok indeks plaka, koji se povezuje uz lošu oralnu higijenu, i parodontni status 

predstavljaju jedne od većih rizika za razvoj periimplantatnoga mukozitisa (30, 31). 

2.8.2 Parodontitis kao rizični čimbenik  

Bakterijske vrste koje se smatraju uzročnim čimbenikom za parodontitis prisutne su i kod 

periimplantatnih lezija (32). Tanner i sur. pokazali su sličnost u sastavu i raznolikosti 

bakterijskih vrsta kada su u pitanju periimplantatne bolesti i parodontitis, odnosno mjesta čija 

je klinička slika bila slična (33, 34). Sto osamdeset i šest pacijenata s 597 implantata pregledano 

je klinički i radiografski. Povijest parodontitisa bila je najznačajniji pokazatelj rizika za 

periimplantitis i razina oralne higijene bila je značajno povezana s periimplantatnim 

mukozitisom (35). 

Genotipovi P. gingivalis bili su isti za periimplantitis i parodontitis kod iste osobe, sugerirajući 

mogući prijenos patogenih bakterija od mjesta parodontitisa do periimplantatnih regija (36, 37). 

Mogućnost transmisije bakterija bilo je potkrijepljeno istraživanjem, koje je koristilo 

kvantitativni PCR, u kojem je utvrđena prisutnost bakterijskih vrsta koje su bile etiološki 

odgovorne za parodontitis, kao npr. P. gingivalis, T. forsythia, Aggregatibacter 



Vedran Đerke, diplomski rad 

17 

 

actinomycetemcomitans i Prevotella intermedia, u slini i na jeziku (38).   U bezuboj usnoj 

šupljini, bakterijske vrste u slini i na jeziku, koje su istovjetne onima u parodontnoj leziji, mogu 

kolonizirat periimplantatna mjesta odmah nakon postavljanja implantata (39). 

2.8.3. Pušenje 

Odavno je poznato da je uporaba duhana štetna za zdravlje. Svjetska zdravstvena organizacija 

procjenjuje da šest milijuna pojedinaca prerano umire od bolesti povezanih s pušenjem. Osobe 

koje koriste duhanske proizvode čine najveći udio smrtnih slučajeva od bolesti povezanih s 

pušenjem. Posebno zabrinjava informacija da se među smrtnim slučajevima od bolesti 

povezanih s pušenjem nalazi čak šesto tisuća nepušača koji su umrli zbog izloženosti 

pasivnomu pušenju (40). Prema podatcima Centra za kontrolu i prevenciju bolesti najmanje 

14% stanovništva Sjedinjenih Američkih Država puši cigarete, dok je ukupna populacija 

korisnika duhana i kanabisa još veća (41). Pušenje je povezano s povećanim rizikom od drugih 

sistemskih zdravstvenih stanja poput nekoliko vrsta raka, diabetesa mellitusa tipa 2, bolesti srca, 

kronične opstruktivne bolesti pluća, urođenih mana, štetnih reproduktivnih učinaka u 

muškaraca, osteoporoze, prijeloma kuka i rebara, parodontne bolesti,  periimplantitisa te 

ukupno lošijega zdravlja (42). Prijavljeni su i psihološki učinci. Pušenje i nikotin povezani su s 

povećanim relativnim rizikom od nesreća i samoubojstva zbog potencijalne modulacije razine 

serotonina nikotinom (43). 

Mnogo je pacijenata koji koriste duhanske proizvode i kanabis. Zbog toga je važno znati kako 

uporaba takvih sredstava utječe na preživljavanje implantata te sposobnost sanacije i 

prevalencije periimplantatnih bolesti. 

Pregledni rad, koji je uključio sto sedam istraživanja vezanih uz preživljavanje implantata, 

pokazao je da pacijenti koji puše imaju dvostruko veći rizik od neuspjeha implantata i 

postoperativnih infekcija nego pacijenti nepušači (44). 

Zbog nikotinskih učinaka vazokonstrikcije i oslabljenih učinaka zacjeljivanja rana pušenje se 

dugo smatralo potencijalnim faktorom rizika za dugovječnost implantata u usnoj šupljini (45). 

Pretklinička su istraživanja o izravnim učincima nikotina na oseointegraciju implantata 

pokazala da je nikotin najznačajnije utjecao na kontakt između kosti i implantata. Klinički 

slučajevi ukazuju na to da je pušenje povećalo upalu mekoga tkiva u području implantata i 

gubitak koštane kosti oko implantata (46). Zanimljivo je da je u istraživanju koje je 

uspoređivalo implantate ugrađene po konceptu „All-on-4“ zabilježena veća stopa resorpcije 
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kosti u pušača nego u nepušača. Pušenje je potvrđeno kao jedini značajan faktor rizika za 

marginalni gubitak kosti i gubitak implantata među ispitivanim varijablama (47). 

 

2.8.4. Šećerna bolest 

Šećerna je bolest kronični metabolički poremećaj koji ima epidemijske razmjere, a prevalencija 

mu je skoro 10% svjetske populacije. Procjenjuje se da dijabetes utječe na petsto milijuna 

pojedinaca u svijetu. U osoba je starijih od šezdeset i pet godina prevalencija još ozbiljnija – 

zahvaća čak 25% populacije (47). Ta starija populacija ujedno ima i najveću potrebu za 

nadomjestkom zuba, stoga je i najvjerojatnije da će upravo njoj najviše koristiti terapija 

dentalnim implantatima (48). Dijabetes se dugo smatrao relativnom kontraindikacijom za 

postavljanje implantata (47, 49). Opći je konsenzus da je terapija dentalnim implantatima 

dopuštena pacijentima s dobro kontroliranom razinom šećera u krvi. Ako razina šećera u krvi 

nije dobra, terapiju treba izbjegavati. Zabrinutost je zbog utjecaja dijabetesa na uspjeh implanto-

protetske terapije nastala zapravo zbog problema oko zacjeljivanja rana i infekcije u pacijenata 

s dijabetesom (47).  

Nažalost, pojedincima kojima je dijagnosticirana šećerna bolest i slabo ju kontroliraju 

uglavnom je potrebno poboljšati i oralno zdravlje. Stoga oni imaju i najviše koristi od 

implantološke terapije, uključujući poboljšanu žvačnu funkciju koja pomaže pri liječenju 

šećerne bolesti prehranom (47). 

Integracija se implantata može dogoditi neovisno o glikemijskoj razini, ali zasigurno postoji 

potreba prilagoditi se kompromisima u metabolizmu kostiju koji prate bolesnike s razinama 

HbAc1 preko 8%. Iako naše dosadašnje informacije podržavaju značajan porast rizika za 

bolesnike s dijabetesom, osobito one s povišenom razinom glikemije, dodatni je rizik od 

graničnoga gubitka koštane mase za približno 1 mm više nego u osoba bez šećerne bolesti u 

razdoblju od deset godina, u usporedbi s očitim prednostima implanto-terapije ne predstavlja 

toliki nedostatak (47). 

2.8.5. Keratinizirana sluznica 

Širina je keratinizirane sluznice oko zubnih implantata definirana kao udaljenost između 

mukogingivalnoga spoja i slobodnoga ruba periimplantatnoga tkiva. Klinički se često zajedno 

promatra pojas keratinizirane sluznice i recesija tkiva te upaljeno periimplantatno tkivo. Za 

stabilnost je implantata potrebna određena količina keratinizirane sluznice. Nedostatak 
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keratinizirane sluznice mogao bi biti izravno povezan s lošim stanjem mekoga tkiva oko 

implantata i razvojem periimplantatnoga mukozitisa i periimplantitisa. Kako bi se to dokazalo, 

provodila su se brojna istraživanja koja su pratila različite parametre, no rezultati tih istraživanja 

nisu neuvjerljivi. U ranome su pregledu Schou i sur. utvrdili da je održavanje zdravlja 

periimplantatnoga tkiva moguće primjerenom oralnom higijenom bez prisutnosti keratinizirane 

sluznice (50). Većina je istraživanja zaključila da je odgovarajuća zona keratinizirane sluznice 

povezana s manjim nakupljanjem plaka, upalom tkiva, recesijom i gubitkom pričvrstka (51, 

52). Stoga bi nedostatak keratinizirane sluznice mogao biti izravno povezan s lošim stanjem 

mekoga tkiva i razvojem periimplantatnoga mukozitisa. Međutim, istraživanja su koja istražuju 

odnos između promjena razine kosti uz implantat i količine keratinizirane sluznice ograničena, 

stoga trenutno ne postoje dokazi koji bi dokazali utjecaj neadekvatne keratinizirane sluznice na 

gubitak koštane mase u implantatu (53). 

Prisutnost odgovarajuće širine i debljine keratinizirane sluznice oko dentalnih implantata može 

biti povezana s manjom upalom tkiva i nakupljanjem plaka. Dakle, moguće je kirurško 

povećanje sluznice uz implantat, radi postizanja širokog raspona keratinizirane sluznice, a 

debljina keratinizirane sluznice mogla bi koristiti pacijentu u budućem održavanju i dugoročnoj 

stabilnosti implantata.  

Iako podaci nisu uvjerljivi, mišljenje je da su sljedeći fenotip periimplantatne sluznice često 

povezan s boljim konačnim ishodom dentalnih implantata. 

1. Širok pojas  keratinizirane sluznice (≥2 mm) 

2. Najmanje 1 mm nepokretne širine keratinizirane sluznice 

3. Najmanje 2 mm debljine keratinizirane sluznice (horizontalna debljina tkiva) 

4. Najmanje 3 mm pričvršćenja suprakrestalnih vlakana (okomita debljina tkiva) 

5. Najmanje 2 mm bukalne kosti u prednjem implantatu 

Bez obzira na to, potrebna su buduća klinička ispitivanja u ovom području kako bi se istražilo 

značaj fenotipa tkiva i keratinizirane sluznice oko zubnih implantata u dugoročnom zdravlju 

tkiva. 

  



Vedran Đerke, diplomski rad 

20 

 

2.8.6. Genetske predispozicije 

Interleukini (IL) -1a, IL-1b i njihov inhibitor IL-1 receptorski antagonist (IL-1ra) igraju ključnu 

ulogu u regulaciji upalnog odgovora. Istraživanje koje je obuhvaćalo 90 pacijenata, od toga je 

31,1% bilo je pozitivno na IL-1 genotip, utvrdilo je značajne razlike u marginalnom gubitku 

kosti između teških pušača i nepušača za pozitivnu skupinu s genotipom IL-1, ali ne i za 

negativnu skupinu s genotipom IL-1. Pretpostavka je da postoji sinergijski učinak pušenja i 

genotipa IL-1 koji rezultira povećanjem rizika od gubitka kosti (54). 

2.8.7. Okluzijsko opterećenje,  površina implantata i zaostali cement 

Nije pronađena povezanost između okluzijske preopterećenosti i resorpcije kosti uz implantat. 

Vigolo et al. i Rossi i sur. izvijestili su da nema poveznice između okluzalne sile i okolne 

resorpcije kosti čak ni u fiksnim nadgradnjama, uključujući mostove i pojedinačne krunice (55, 

56). Blanesa i sur. su jedini koji tvrde da je resorpcija kosti ubrzana u slučajevima s lošim 

omjerom krunice i implantata (57). Nadalje, Lindquist i sur. govore da i loš položaj ugrađenog 

implantata nije u korelaciji s okolnom resorpcijom kosti, bez obzira na njihovu duljinu ili 

maksimalnu okluzalnu silu. Na temelju gore navedenog, nije bilo dokaza o povezanosti između 

resorpcije kosti oko implantata i okluzijskom preopterećenošću. Međutim, u slučajevima kada 

je tkivo već zahaćeno periimplantitisom a postoji okluzijsko preopterećenje, smatra se da može 

doći do ubrzane resorpcije kosti (58). Implantati s vrlo hrapavim površinama, kao što je 

površina prekrivena raspršenom titanijevom plazmom ili hidroksiapatitom, imaju visoku stopu 

prevalencije. Duboko postavljanje implantata može rezultirati viškom cementa koji ostaje u 

submukoznoj regiji nakon cementiranja suprastrukture. Neuspjeh u uklanjanju viška cementa 

može pridonijeti infekciji oko implantata (54).



Vedran Đerke, diplomski rad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. RASPRAVA   
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Implantološka terapija je svakodnevni zahvat u suvremenoj stomatologiji jer predstavlja dobru 

zamjenu izgubljenom zubu te je vid terapije koji je dobro prihvaćen od strane pacijenata. 

Formiranje nove kosti u dodiru s implantatom naziva se oseointegracija, dok uspostava sluznice 

oko implantata uključuje zarastanje spojnim epitelom i zonom vezivnog tkiva u dodiru sa 

komponentama implantata. Određen broj pacijenata razvija komplikacije koje nisu prije bile 

detaljno objašnjene pa je često znalo doći do nesporazuma oko definiranja stupnja proširenosti 

bolesti. 

Novom klasifikacijom periimplantatnih bolesti iz 2017. jasno je definirana zdrava 

periimplantatna sluznica, mukozitis i periimplantitis. Ukoliko sluznica ne pokazuje znakove 

krvarenja ili crvenila smatra se zdravom. Periimplantatni mukozitis je upalno stanje sluznice 

oko implantata. Kao i kod gingivitisa, periimplantatni mukozitis uzrokovan je prisutnošću 

bakterijskog biofilma.  Periimplantatni mukozitis također može biti uzrokovan zaostalim 

cementom koji predstavlja plak retentivno mjesto. Dijagnoza periimplantitisa zahtijeva 

vizualne promjene mekih tkiva oko implantata u kobinaciji s krvarenje i/ili gnojenjem i 

povećanje dubine sondiranja. Vrlo je bitno izmjeriti početnu vrijednost dubine džepa i 

radiološki pratiti remodelaciju potporne kosti uz implantat radi lakšeg postavljanja dijagnoze. 

Periimplantitis se razvija iz mukozitisa, iako još nije sasvim razjašnjeno što je prekursor za 

prelazak iz jednog u drugo. 

Recesije mukoze oko implantata često su povezane s malpozicijom implantata, nedovoljnom 

količinom bukalne kosti, tankom sluznicom, nedostatkom keratiniziranog tkiva, kirurškom 

traumom i pričvrstkom na susjednim zubima. 

Visoki indeks plaka, specifičan za lošu oralnu higijenu, i parodontni status predstavljaju jedne 

od većih rizika za razvoj periimplantatnog mukozitisa. Povijest parodontitisa najznačajniji je 

pokazatelj rizika za periimplantitis zbog sličnog bakterijskog spektra (Prevotella intermedia, 

Prevotella nigrescens, Streptococcus constellatus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola i Tannerella forsythia). Iste bakterije se 

zadržavaju u ustima pacijenta nakon gubitka zuba i uzrokuju probleme nakon ugradnje 

implantata.  
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Pacijenti koji ne kontroliraju šećernu bolest najčešće su ujedno pacijenti kojima treba 

nadomjestit žvačnu funkciju zbog kasnijeg liječenja bolesti. Problem je veća resorpcija kosti i 

teže zarastanje rane. Prisutnost odgovarajuće širine i debljine keratinizirane sluznice oko 

dentalnih implantata može biti povezana s manjom upalom tkiva i nakupljanjem plaka. 

Prisutnost odgovarajuće širine i debljine keratinizirane sluznice oko dentalnih implantata može 

biti povezana s manjom upalom tkiva i nakupljanjem plaka, ali za takvu tvrdnju ne postoje još 

dovoljno čvrsti dokazi. Genotip IL-1, prema rezultatima istraživanja, pokazuje da postoji 

sinergijski učinak sa pušenjem, koji rezultira povećanjem rizika od gubitka kosti. Implantati s 

hrapavom površinom imaju višu prevalenciju. Cement koji zaostaje prilikom završne postave 

suprastrukture, može uzrokovati infekcije u području periimplantatnog tkiva. Okluzijska 

opterećenost ne utječe na resorpciju kosti, osim ako je pacijenta zahvatila bolest. Tada kost 

pokazuje ubrzanu resorpciju.
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4. ZAKLJUČAK   
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Zahvaljujući novoj klasifikaciji periimplantatnih stanja i bolesti iz 2017. godine, dijagnostika i 

klasifikacija periimplantatnih bolesti je postala jasno definirana. Zdrava periimplantatna 

sluznica ne pokazuje znakove upale kao što su crvenilo i krvarenje pri sondiranju. 

Periimplantatni mukozitis je naziv za reverzibilnu upalu mekog tkiva bez znakova gubitka 

potporne kosti. Periimplantitis je patološko stanje tkiva oko implantata koje, uz upalu, 

karakterizira gubitak potporne kosti.  

Vizualnim pregledom, laganim sondiranjem gingive uz implantat zbog eventualne pojave 

krvarenja, mjerenja promjene dubine džepova i radiološkom analizom možemo utvrditi 

zdravstveno stanje tkiva oko implantata. 

Loša oralna higijena, navike uživanja duhanskih proizvoda, nekontrolirana šećerna bolest, 

neredoviti posjeti stomatologu radi potporne terapije neki su od faktora koji kompromitiraju 

konačni ishod terapije. Pacijenti koji su prije imali parodontitis imaju veću vjerojatnost razvitka 

periimplantitisa zbog sličnih bakterija koje se zadržavaju u usnoj šupljini. 
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