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Rehabilitacija bezubih područja den-

talnim implantatima danas je postala je 

dio kliničke rutine u dentalnoj medicini. 

U pedesetak godina, koliko je prošlo ot-

kako je Per-Ingvar Brånemark prvi put 

predstavio koncept oseointegracije (1), 

popularnost dentalnih implantata zna-

čajno je porasla kao alternativa protet-

skoj opskrbi bezubih područja proteza-

ma i mostovima. 

Jasne i točne informacije o broju ugra-

đenih dentalnih implantata i dinamici 

brojki tijekom vremena još uvijek izo-

staju. U narativnom pregledu trendova u 

upotrebi dentalnih implantata iz 2014. 

godine autori procjenjuju da se godišnje 

ugradi 100.000 – 450.000 dentalnih 

implantata, što je slično broju ugrađe-

nih implantata kuka i koljena (2). Elani 

i suradnici 2016. godine među prvima 

su objavili podatke o trendovima u upo-

trebi dentalnih implantata procjenjujući 

podatke iz sedmog američkog NHA-

NES istraživanja (engl. National Health 

and Nutrition Examination Surveys – 

američki nacionalni program kroji pro-

cjenjuje zdravlje i nutritivni status osoba 

dječje i odrasle dobi u SAD-u, op.a.) (3). 

Autori su procijenili da se broj Amerika-

naca s dentalnim implantatima povećao 

s 0.7% u 1999. godini na 5.7% u 2016., 

a za 2026. godinu procijenili su da bi taj 

postotak mogao porasti i na 23%. U Eu-

ropi, naročito u razvijenim državama, taj 

bi broj mogao biti značajno viši jer go-

dišnji izvještaj (2017.) jedne od najvećih 

svjetskih kompanija koja proizvodi im-

plantate naglašava da je broj ugrađenih 

implantata na 10000 stanovnika SAD-a 

tek polovica koliko na najvećem europ-

skom tržištu (4). 

Zašto gubimo zube?

Istraživanje Global Burden of Dise-

ase, međunarodna istraživačka inicijati-

va koja kvantificira smrtnost i gubitak 

zdravlja kao posljedice stotina različitih 

bolesti, ozljeda i čimbenika rizika, uka-

zuje da je 2017. godine 267 milijuna 

ljudi diljem svijeta imalo potpuni (!!!) 

gubitak zubi (5). Retencija zubi u razvi-

jenim se zemljama, a podaci su naročito 

dostupni za skandinavske zemlje, u po-

sljednjih desetljeća značajno povećala 

(6,7). Ipak, socioekonomske nejednako-

sti u ovom zabilježenom trendu i dalje 

postoje diljem svijeta (8,9).

Karijes i parodontitis globalni su jav-

nozdravstveni problem i glavni uzroč-

ni čimbenici gubitka zubi u populaciji 

odraslih osoba (10,11). Kronični karijes 

trajnih zubi i dalje predstavlja najpreva-

lentniju bolest čovječanstva, iako mu se 

prevalencija smanjuje u svim dobnim 

skupinama u posljednja 3 – 4 desetljeća, 

uz izuzeće pojedinih društvenih skupina 

(12). Prevalencija parodontitisa, čini se, 

ipak ostaje nepromijenjena (12). Uzna-

predovali parodontitis, stadij bolesti koji 

karakterizira gubitak zubi kao njene po-

sljedice, šesta je najčešće kronična bolest 

te pogađa oko 11% svjetske populacije 

(11,13,14).  

Obje bolesti uzrokovane su primarno 

dentalnim biofilmom, dijele slične fak-

tore rizika i socijalne odrednice, zbog 

čega su preventivne radnje i kontrola bo-

lesti slične i za jednu i za drugu bolest. 

Kronična upalna bolest koja se 

liječi u koracima

Cilj terapije parodontitisa smanjiti 

je upalu i staviti bolest pod kontrolu, 

a prema novim Smjernicama za liječe-

nje parodontitisa stadij I – III iz 2020. 

godine provodi se kroz 4 jasno defini-

rana koraka (15). Ukratko, prvi korak 

podrazumijeva preventivne, edukativne 

i kliničke postupke kojima se potiču 

motivacija i zdrave promjene ponašanja 

pacijenta, kontrola lokalnih i sistem-

skih promjenjivih čimbenika rizika te 

supragingivna profesionalna kontrola 

plaka. Drugi korak u liječenju uključuje 

kliničke postupke koji za cilj imaju ukla-

njanje subgingivnog biofilma i kamenca, 

stoga se i naziva kauzalnom terapijom (a 

poznajemo je kao i inicijalnu, odnosno 

nekiruršku terapiju). Treći korak tera-

pije uključuje kliničke postupke kojima 

se liječe područja koja nisu adekvatno 

odgovorila na prethodne korake liječenja 
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– ti postupci podrazumijevaju meha-

ničku reinstrumentaciju ili parodontnu 

korektivnu (resektivnu ili regenerativ-

nu) kirurgiju. Četvrti korak liječenja jest 

potporna parodontološka terapija. Cilj 

potporne parodontološke terapije jest 

kontinuirani monitoring i podržavanje 

postignute parodontne stabilnosti kroz 

kombinaciju preventivnih i terapijskih 

postupaka iz prvog i drugog koraka lije-

čenja te procjena za ponovnim liječenjem 

u slučaju reaktivacije bolesti. Frekvencija 

posjeta pacijenata u potpornoj terapi-

ji visoko je individualna. S obzirom na 

kroničnu prirodu bolesti, potporna te-

rapija parodontoloških pacijenata jest 

cjeloživotna terapija (16). 

Jesu li pacijenti s parodontitisom 

doista osuđeni na gubitak zubi?

Kao što je već naglašeno, cilj terapije 

je postići parodontnu stabilnost – kli-

nički mjerljivi željeni ishodi jesu posti-

zanje dubina sondiranja ≤4 mm, bez 

krvarenja pri sondiranju (BOP -), te 

smanjenje razina krvarenja (indikatora 

upale) na razini usta (engl. full-mouth 

bleeding score, FMBS) na <30%. Rezi-

dualni džepovi dubine ≥6mm nakon ak-

tivne parodontološke terapije, kao što su 

istaknuli Matuliene i sur. 2008. godine, 

predstavljaju značajni čimbenik rizika 

za daljnju progresiju parodontitisa te, 

posljedično, i mogući gubitak zubi (17). 

Istraživanja Hirschfelda i Wasserma-

na te Axsselsona, Nystroma i Lindhea 

među najpoznatijim su istraživanjima s 

dugoročnim praćenjem parodontoloških 

pacijenata. Hirschfeld i Wasserman (18) 

pratili su 600 pacijenata (ukupno 15666 

zubi) uključenih u potpornu terapiju 

nakon završetka njihovog aktivnog li-

ječenja, s frekvencijom posjeta svakih 

4 – 6 mjeseci – prosjek razdoblja pra-

ćenja bio je 22 godine (minimalno 15 

godina, maksimalno 53 (!) godine pra-

ćenja). Ukupno je izgubljeno 1110 zubi 

(7.1%) zbog parodontoloških razloga, a 

202 (1.2%) iz drugih razloga. 300 (po-

lovica) pacijenata nije izgubilo niti jedan 

zub zbog parodontitisa. Od 2139 zubi 

s upitnom prognozom, definiranih kao 

zubi sa zahvaćenim furkacijama, značaj-

nom mobilnosti ili džepovima dubine 7 

– 10 mm, na početku praćenja, tek ma-

nje od trećine je izgubljeno.

Axsselson, Nystrom i Lindhe pratili 

su 30 godina pacijente, njih 375 na po-

četku i 257 na kraju razdoblja praćenja, 

koji su bili uključeni u redovni profilak-

tički program. U tom je razdoblju samo 

9 zubi bilo izgubljeno kao posljedica pa-

rodontitisa, a daleko najčešći uzrok gu-

bitka zubi bila je fraktura korijena (108 

zubi) (19).

Zapravo, dugotrajno praćenje pacije-

nata koji su prošli aktivnu parodontološ-

ku terapiju te su uključeni u potpornu 

terapiju ukazuju da je kod takvih paci-

jenata prosjek gubitka zubi 0.1 zub/pa-

cijent/godina, tj. tek 1 zub u 10 godina 

(20). Za usporedbu, u općoj populaciji 

koja uključuje pacijente s i bez parodon-

titisa, gubitak zubi je 0.2 zuba/pacijent/

godina, tj. gubitak jednog zuba u 5 godi-

na / 2 zuba u 10 godina (21) (!)

… toliko o još uvijek, nažalost, prera-

širenom mitu da su pacijenti s parodon-

titisom osuđeni na bezubost. Pametno-

me dosta.

Klasifikacija periimplantatnih 

bolesti i stanja

U SAD-u, u Chicagu, 2017. godine 

održala se Svjetska radionica za klasifi-

kaciju parodontnih i periimplantatnih 

bolesti i stanja. Okupila je stručnjake 

iz područja parodontologije i implanto-

logije Europske federacije za parodon-

tologiju (EFP) i Američke akademije 

za parodontologiju (AAP) kako bi se 

ažurirala postojeća klasifikacija paro-

dontnih bolesti iz 1999. godine (22) te 

kako bi se ujedno razvila tome slična 

shema periimplantatnih bolesti i stanja 

(23). Naime do tada u međunarodnoj 

znanstvenoj, akademskoj i kliničkoj za-

jednici nije postojala jedinstvena, op-

ćeprihvaćena definicija bolesti i slučaja 

periimplantatnog zdravlja, mukozitisa i 

periimplantitisa. 

Nužno je naglasiti kako je upravo 

nedostatak jasnih definicija slučajeva 

bolesti bio jedan od značajnih uzroka 

velikih razlika u objavljenim podacima 

o prevalenciji periimplantatnih bolesti. 

Sustavni pregledni rad i meta analiza 

Derksa i Tomasija iz 2015. godine (prije 

klasifikacije iz 2018. godine) pokaza-

la je raspon prevalencije mukozitisa od 

čak 19 do 65% (težinski prosjek 43%), 

a periimplantitisa od 1 do 47% (težinski 

prosjek 22%) (24). 

U svakodnevnom kliničkom radu 

slučaj periimplantatnog zdravlja po-

drazumijeva sljedeći nalaz vizualnom 

inspekcijom i kliničkim mjerenjem: (i) 

odsutnost znakova upale (ružičasto, ne-

naotečeno, tkivo čvrste konzistencije), 

(ii) odsutnost profuznog krvarenja pri 

sondiranju, (iii) dubina sondiranja koja 

generalno nije veća od 5mm, a još bitnije, 

da nije promijenjena (povećana) u peri-

odu praćenja te (iv) odsutnosti gubitka 

kosti nakon početnog cijeljenja (koji ne 

bi trebao biti ≥2mm).

Slučaj periimplantatnog mukoziti-

sa jest implantat kod kojeg se može (i) 

vizualnom inspekcijom utvrditi periim-

plantatno meko tkivo koje pokazuje 

znakove upale (crveno, otečeno, tkivo 

mekane konzistencije), (ii) prisutnost 

profuznog krvarenja ili gnojenja pri son-

diranju, (iii) moguće povećanje dubine 

sondiranja u usporedbi s početnim mje-

renjem nakon postavljanja suprastruktu-

re i (iv) odsutnosti gubitka kosti nakon 

početnog cijeljenja.

Slučaj periimplantitisa jest implantat 

kod kojeg se može (i) utvrditi upalne 

Implantati kod pacijenata s parodontitisom? Da, ali… (!)
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promjene periimplantatnog mekog tkiva 

uz krvarenje i/ili gnojenje pri sondira-

nju, (ii) povećanje dubine sondiranja u 

usporedbi s početnim mjerenjem nakon 

postavljanja suprastrukture i (iii) pro-

gresivni radiografski gubitak kosti na-

kon 1 godine od postavljanja protetske 

suprastrukture ili (iv) u slučaju odsut-

nosti početnih dubina sondiranja i radi-

ografskih nalaza, gubitak kosti ≥3mm i/

ili dubine sondiranja ≥6mm i BOP(+) 

(25).

Zubi i implantati – sličnosti i 

razlike

Simptomi periimplantatnih bolesti i 

upalnih bolesti parodonta veoma nali-

kuju jedni na druge (krvarenje, gnojenje, 

produbljivanje džepa, gubitak kosti), 

međutim priroda i brzina napredovanja 

upale oko implantata i zuba jest drastič-

no drugačija. Naime, iako postoje odre-

đene sličnosti u okružujućim tkivima, 

histološki su prisutne veoma jasne i zna-

čajne razlike (26). Očigledna razlika jest 

u nepostojanju parodontnog ligamenta 

oko implantata, koji je u stvari u direk-

tnom kontaktu s kosti (- oseointegriran 

je). Histološki čimbenik uza koji vezu-

jemo brže napredovanje periimplantatne 

upale jest izostanak horizontalnih vlaka-

na koje su kod prirodnog zuba dio ve-

zivnotkivnog pričvrska. Ona, naime, kod 

prirodnog zuba predstavljaju svojevrsnu 

fizičku branu pred upalnim infiltratom 

gingive koji se nalazi koronalnije od njih, 

tj. ne postoji direktni kontakt upalnog 

infiltrata s alveolarnom kosti i parodon-

tnim ligamentom već je između njih uvi-

jek 1 – 2 mm zdravih kolagenih vlakana. 

Oko implantata razlikujemo histološki 

dvije glavne skupine vlakana, ona koja 

su paralelna uz površinu implantata te 

cirkularno orijentirana kolagena vlakna 

(27–29). Histološka istraživanja na ži-

votinjskom (30) i ljudskom modelu (31) 

pokazala su da je u usporedbi s parodon-

titisom, upalna lezija u vezivnom tkivu 

implantata zahvaćenog periimplantiti-

som dvostruko veća (3.48 ± 2.54 mm2 

u periimplantitisu vs. 1.49 ± 1.05 mm2 

u parodontitisu), sadrži veću gustoću 

upalnih stanica, proteže se apikalnije od 

epitela džepa i nije okružena zonom ne-

infiltriranog vezivnog tkiva. 

Čimbenici rizika

Usprkos prethodno spomenutoj 

problematici u izražavanju prevalencije 

periimplantatnih bolesti, neizbježan je 

zaključak da im je prevalencija visoka. Iz 

tog se razloga javila važnost za identifi-

kacijom pacijenata i implantata koji su 

osjetljivi, tj. podložni (engl. susceptibli-

ty) razvoju periimplantatnih bolesti. U 

epidemiologiji, čimbenikom (ili fakto-

rom) rizika nazivamo pojedinu varijablu 

koja je povezana s povećanim rizikom od 

nastanka određene bolesti ili infekcije, 

no ne mora značiti da je riječ o direktnoj 

kauzalnosti (uzročnosti). 

Čimbenici rizika koji se mogu pove-

zati s nastankom periimplantatnih bo-

lesti jesu loša oralna higijena (32,33), 

povijest parodontitisa (34), izostanak 

potporne terapije (35), sistemski čimbe-

nici, napose pušenje (36) i šećerna bo-

lest (37), ali i određeni genetski faktori 

(38,39), materijal i površinske karakteri-

stike implantata, dizajn protetskih rado-

va na implantatima (40), keratinizirano 

tkivo oko implantata (41,42), suvišak 

cementa (43) i okluzalno preopterećenje 

(44) (Tablica 1). Bitno je naglasiti da za 

neke od prethodno navedenih čimbe-

nika još uvijek ne postoje sasvim jasni, 

snažni i nedvosmisleni dokazi o njihovoj 

povezanosti. Širina keratiniziranog tkiva 

oko implantata tako je jedan od primjera 

čimbenika rizika za koje u znanstvenoj 

literaturi još uvijek ne postoji jasan kon-

senzus.

Tako male, a tako moćne - 

bakterije

Područje marginalnog ruba gingive 

predstavlja mjesto gdje je ljudski orga-

nizam u kontinuitetu izložen mikro-

organizmima. Čak i u stanju kliničkog 

zdravlja gingive, histološki je uvijek vid-

ljiva prisutnost neutrofila u gingivi, što 

se objašnjava svojevrsnom „nadzornom“ 

upalom malog intenziteta. Kada se bak-

terijski biofilm ne uklanja, stvaraju se 

uvjeti za nastanak upalne lezije u gin-

givi – gingivitis - s lokalnim gubitkom 

kolagena koji je ipak reverzibilan kada 

dođe do smanjenja mikrobnog izazova 

i rezolucije upale. Još uvijek nije sasvim 

razjašnjen stimulus koji uzrokuje prela-

zak kroničnog gingivitisa u parodontitis, 

stadij bolesti parodonta kojeg karakteri-

zira ireverzibilna destrukcija potpornih 

tkiva, međutim povezan je s disbiozom 

u mikrobnom biofilmu, promjeni u nje-

govu sastavu i udjelima pojedinih bak-

terijskih vrsta. Epohalna istraživanja So-

cranskog i suradnika ukazala su da se u 

subgingivnom biofilmu bakterijske vrste 

nalaze u tzv. bakterijskim kompleksima, 

te je definirano 5 glavnih kompleksa. 

Jedan od kompleksa (tzv. crveni kom-

pleks) sačinjavaju tri, usko vezane bak-

terije– Tanerella forsythia (Tf ), Trepo-

nema denticola (Td) i Porphyromonas 

gingivalis (Pg). Ono što je specifično za 

taj kompleks jest da je snažno povezan 

s kliničkim odrednicama aktivnog paro-

dontitisa – dubine džepa i prisutnosti 

krvarenja pri sondiranju. Specifičnost 

navedenih bakterija jest da aktivni pa-

rodontni džepovi nisu jedina mjesta u 

usnoj šupljini na kojima se one mogu 

detektirati. Duboki rezidualni džepo-

vi, dorzalni dio jezika te utori, jamice i 

udubine mekih tkiva dna usne šupljine 

i nepčanih lukova (- mjesta na kojima 

vladaju njima pogodni anaerobni uvjeti) 

predstavljaju tzv. rezervoare parodonto-

patogenih bakterija iz kojih mogu na-

novo rekolonizirati tvrde površine, bilo 

prirodne (caklina) ili umjetne (protetski 

materijali) (45). Ekstrakcija zubi zahva-
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ćenih parodontitisom nije, dakle, garan-

cija, „rješavanja“ parodontopatogenih 

bakterija u usnoj šupljini. 

Bakterijske vrste, pa tako i patogeni, 

koji se mogu detektirati u mikrobnoj 

flori koja nastanjuje implantat slična 

je kao i u zdravlju, tako i u bolesti kod 

prirodnih zuba. Tako se može detektira-

ti i promjena iz flore kojom dominiraju 

gram pozitivni koki i mali broj gram ne-

gativnih vrsta prema obilnijem i starijem 

plaku u kojem dolazi do povećanja broja 

gram negativnih anaeroba i fakultativnih 

anaeroba (46). Crveni kompleks (Pg, 

Td, Tf ) i Aggregatibacter actinomyce-

temcommitans mogu se identificirati u 

biofilmu periimplantatnih lezija (47), ali 

i drugi „konvencionalni“ parodontopato-

geni narančastog kompleksa. Od ostalih 

bakterijskih vrsta, čini se da bi u nastan-

ku periimplantitisa ulogu mogli imati i 

Staphylococcus aureus, Streptococcus 

epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacter spp. i gljivica Candida al-

bicans (48,49)

Već su 1993. godine Koka i sur. u re-

zultatima svojeg istraživanja pokazali da 

je kod djelomično ozubljenih pojedinaca 

potrebno samo 14 dana od eksponiranja 

implantata i postavljanja suprastrukture 

da se biofilm implantata kolonizira  pa-

rodontopatogenim bakterijama, a na-

kon 28 dana parodontopatogeni mogu 

se detektirati i u subgingivnom uzorku 

biofilma (50). Sustavni pregledni rad de 

Waal i sur. 20 godina kasnije također je 

sugerirao da djelomično ozubljene osobe 

s implantatima imaju bakterijsku floru 

koja sadrži više patogenih bakterija nego 

potpuno bezube osobe (51). 

Povijest parodontitisa kao 

čimbenik rizika

Prethodno razložene spoznaje temelj 

su za razumijevanje povijesti parodonti-

tisa, loše oralne higijene i nepridržavanja 

potpornoj parodontološkoj terapiji kao 

rizičnog čimbenika za razvoj periim-

plantatnih bolesti. Po završetku aktivne 

parodontološke terapije, prisutnost rezi-

dualnih džepova koji služe kao rezervor 

za parodontopatogene, predstavlja zna-

čajan rizik za razvoj periimplantitisa i 

gubitak implantata.  Pjetursson i sur. su 

analizom populacije od 70 parodontno 

zdravih i parodontno kompromitiranih 

pacijenata koji su završili aktivnu pa-

rodontološku terapiju te su uključeni u 

potporni program u prosječnom trajanju 

od 7.9 godina došli do zaključka da rezi-

dualni džepovi PPD ≥ 5 mm kod paro-

dontološki kompromitiranih pacijenata 

povećavaju rizik od razvoja periimplan-

titisa. Ferreira i sur. su analizom klinič-

kih i radioloških parametara u populaciji 

od 212 djelomično ozubljenih pacijenata 

s implantatima pokazali da su prisutnost 

parodontitisa i lošiji parodontološki sta-

tus (prisutnost krvarenja pri sondiraju 

i plaka) povezani s povećanim rizikom 

od periimplantitisa (32). Roccuzzo i sur. 

pratili su 112 pacijenata s implantatima 

koji su dolazili u potpornu terapiju u 

privatnoj dentalnoj ordinaciji (35,52). 

Nakon 10 godina praćenja učinjena je 

reevaluacija kliničkih i radiografskih pa-

rametara. Pacijenti s poviješću parodon-

titisa imali su manju stopu preživljenja 

implantata i statistički značajno veći broj 

mjesta s periimplantatnim gubitkom 

kosti. Također se pokazalo da pacijenti 

koji nisu redovito dolazili na termine 

potporne parodontološke terapije imaju 

veću stopu gubitka implantata. 

I…? Ima li onda smisla postavljati 

implantate kod pacijenata s 

parodontitisom?

Parodontno zdravi pacijenti nisu 

„imuni“ na razvoj periimplantatnih bo-

lesti, i povijest parodontitisa samo je 

jedan od čimbenika rizika koji danas po-

vezujemo s njihovim razvojem. Povijest 

parodontitisa stoga zasigurno nije kon-

traindikacija za implantološku terapiju. 

Ipak, nepoznavanje čimbenika rizika za 

razvoj periimplantatnih bolesti i kliničke 

odluke koje mogu doprinijeti nastanku 

istih, postaju kontraindikacija za dugo-

ročno uspješnu terapiju i zadovoljnog 

pacijenta. Aktivnu upalnu bolest paro-

donta, bila ona gingivitis ili parodontitis, 

potrebno je liječiti prije početka implan-

tološke terapije te osigurati postizanje 

kliničkih ciljeva aktivne parodontološke 

terapije. Optimalna kontrola biofilma 

koju provodi pacijent svakodnevno kroz 

postupke oralne higijene, te profesional-

ni zahvati u sklopu redovite potporne te-

rapije i kontrolnih pregleda, trebaju biti 

standard za sve pacijente s implantati-

ma, a napose su važni kod onih koji ima-

ju povijest parodontitisa. A onda, kako 

izlizani, ali u ovom slučaju sasvim točan 

inspirativni citat kaže: „Success occurs 

when opportunity meets preparation“.

Implantati kod pacijenata s parodontitisom? Da, ali… (!)
Parodontitis kao čimbenik rizika za razvojperiimplantatnih 
bolesti



TRAVANJ 2022SONDA 39

Implantati kod pacijenata s parodontitisom? Da, ali… (!)
Parodontitis kao čimbenik rizika za razvojperiimplantatnih bolesti

Čimbenici rizika za 

periimplantatne 

bolesti 

❗        

 

1. Loša oralna higijena 

2. Povijest parodontitisa 

3. Nesuradljivost i nepridržavanje 

programu kontrolnih pregleda 

4. Pušenje 

5. Šećerna bolest 

6. Izbor materijala i površinske 

karakteristike implantatnih 

komponenti 

7. Dizajn protetskog rada na 

implantatima 

8. Keratinizirano tkivo oko implantata 

9. Neuklonjeni cement 

10. Genetski čimbenici 

11. Okluzalno preopterećenje 

 

 

Slika 1-4. Slučaj periimplantitisa - implantat na poziciji 24 - kod pacijenta s više čimbenika rizika – pacijent je pušač, s neliječenim parodontiti-
som (generalizirani parodontitis stadij II, razred C) i neadekvatnom protetskom suprastrukturom zbog koje je ujedno onemogućeno adekvatno 
čišćenje.

Tablica 1. Čimbenici rizika za periimplantatne bolesti
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