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UvOD

1.1. Parodontopatije

Parodontopatija je kompleksno oboljenje potpornog aparata zuba. Kompleksno je po
tome Sto su u toku bolesti patoloskim procesom zahvacéena sva parodontalna tkiva (gingiva,
alveolarna kost, periodoncijum i1 cement korijena zuba), kao i po tome S§to intenzitet
ispoljavanja klinickih simptoma bolesti zavisi od tipa oboljenja, odnosno od aktivnosti
patoloskog procesa u parodoncijumu [1].

Parodontopatija je veoma rasprostranjeno oboljenje, koje se prema Svjetskoj zdravstvenoj
organizaciji (SZO) po ucestalosti javljanja, nalazi na tretem mjestu, odmah iza
kardiovaskularnih i psihijatrijskih oboljenja. Bolest pogada znacajan dio ljudske populacije i
glavni je uzrok gubitka zuba kod odraslih. Blaza forma parodontopatija javlja se kod 13-57%
odraslog stanovnistva, a od uznapredovale forme bolesti pati 10-25% populacije [2-4].
Oboljenje parodoncijuma je zajednicki termin za inflamatorna stanja potpornog aparata zuba,
koje nastaje kao odgovor domacina na prisustvo bakterija na povrSinama zuba u predjelu
dento-gingivalnog kompleksa. Bakterije koje kolonizuju ¢vrste povrSine u usnoj Supljini
ulaze, zajedno sa svojim produktima, u sastav dentalnog biofilma [3,5].

Relativno blaga forma oboljenja parodoncijuma, poznata kao gingivitis, je pracena
inflamatornim promjenama u gingivi. Gingivitisi nastali kao posljedica akumulacije dentalnog
biofilma imaju reverzibilan karakter, odnosno svakodnevno, ali pravilno, uklanjanje biofilma
u okviru odrzavanja oralne higijene moze da dovede do potpunog ozdravljenja gingive [6,7].
Parodontopatije su hroni¢na inflamatorna oboljenja potpornog aparata zuba, koja usljed
razaranja dubljih parodontalnih tkiva mogu da rezultuju gubitkom zuba. Vecina
parodontopatija klini¢ki se manifestuje inflamacijom 1 recesijom gingive, parodontalnim
dZepovima sa viSe ili manje izraZenim gnojenjem i stvaranjem subgingivalnih konkremenata
na korijenu zuba. Inflamatorni procesi u parodoncijumu dovode do destrukcije ovih tkiva, §to
se klinicki manifestuje labavljenjem 1 migracijom zuba, a u zavr$noj fazi i1 ispadanjem zuba.
Ovi simptomi 1 znaci su redovno prisutni u skoro svim klinickim formama parodontopatija, ali
nisu podjednako izrazeni. Etiopatogenetski circulus vitiosus koji vlada u parodoncijumu u
toku aktivnosti patoloskog procesa, uslovljava destrukciju svih parodontalnih tkiva §to za

posljedicu ima anatomsku i funkcionalnu dezintegraciju parodoncijuma.



Postoje razlicite klinicke forme parodontopatije. Epidemioloska istrazivanja su pokazala da je
najzastupljenija klinicka forma parodontopatije hroni¢na parodontopatija, koju karakterise
spor i postepen gubitak parodontalnih tkiva [8-10]. Agresivna parodontopatija moze da se javi
u lokalizovanoj ili generalizovanoj formi i karakteriSe je brz i obiman gubitak parodontalnih
tkiva. Agresivna parodontopatija najceS¢e nastaje u ranom uzrastu, mada su istrazivanja
pokazala da destruktivni procesi u parodoncijumu mogu da poprime agresivan karakter u bilo
kojoj zivotnoj dobi [8,11]. Kod mladih osoba bolest se javlja oko puberteta i zahvata prve
stalne molare i1 centralne incizive 1 moze da rezultuje iskompromitovanom funkcijom ovih

zuba ve¢ u periodu adolescencije.

1.1.1. Savremena klasifikacija parodontopatija

Godine 1999. Americka parodontoloska akademija odrzala je medunarodnu radionicu,
¢ija je jedina svrha bila dose¢i konsenzus o klasifikaciji parodontnih bolesti i stanja [11].
Od tada se parodontopatije klasifikuju:
I Hroni¢na parodontopatija (ranije Parodontopatija odraslih ili Sporonapredujuca
parodontopatija) Slika 1.
I1 Agresivna parodontopatija (ranije Juvenilna parodontopatija) Slika 2.
» Lokalizovana

=  Generalizovana

IIT Parodontopatija udruzena sa sistemskim oboljenjima

IV Ulceronekrozna parodontopatija Slika 3.



Slika 3. Ulcero-nekrozna parodontopatija

Trti¢ N. Mikrobioloska analiza efekata razlicitih modaliteta terapije oboljelih od agresivne
parodontopatije. Doktorska teza. Banja Luka, 2014.



1.2. Etiologija parodontopatija

Dentalni biofilm je dinamican i ekstremno kompleksan biofilm. Predstavlja glavni
etiolski faktor u nastanku gingivitisa i parodontopatija. Dentalni biofilm je ekosistem u kojem
zajednice razli¢itih mikrobnih vrsta formiraju mikroniSe koje se razlikuju po sastavu i
metaboli¢kim aktivnostima. Opisuje se kao organska, bakterijska, bezbojna i opalescentna
meka naslaga koja se nakuplja na zubima ali i na drugim mjestima u usnoj Supljini.
Najznacajniji sastavni dio dentalnog biofilma ¢ine mikroorganizmi. Vise od 700 razli¢itih
bakterijskih vrsta je detektovano u usnoj duplji kultivacijom ili primjenom molekularnih
metoda koje se baziraju na analizi bakterijske DNK [12-15]. Mnoge od ovih vrsta su nadene u
dentalnom biofilmu ali tacan broj i identitet vrsta koje su direktno ukljuéene u etiologiju
parodontopatija jo$ uvijek je predmet diskusije. Parodontopatogena svojstva su bila pripisana
Sirokom ili uskom spektru bakterija, uglavnom Gram-negativnim, asaharolitiCkim i
proteolitickim vrstama koje se razmnozavaju i1 povecavaju svoj patogeni potencijal U
ekoloskim uslovima koji vladaju u akumuliranom dentalnom biofilmu [16-19].

Prema nekim istrazivac¢ima, svega nekoliko vrsta bakterija (< 10) se moze smatrati znacajnim
parodontalnim patogenom [18,20-23]. Pretpostavka da parodontopatije mogu biti izazvane
nekolicinom ili ¢ak samo jednom, od mnogih bakterijskih vrsta u dentalnom biofilmu, navodi

neke istrazivace da ove bakterije smatraju specifi¢nim parodontalnim patogenima.

1.2.1. Specifi¢na i nespecifi¢na teorija djelovanja dentalnog biofilma

Do sredine proslog vijeka bila je prihvadena tzv. nespecificna teorija djelovanja
dentalnog biofilma, koja je podrazumijevala da oboljenja parodoncijuma nastaju kao
posljedica kumulativnog dejstva svih mikroorganizama dentalnog biofilma tokom odredenog
vremenskog perioda i usljed smanjenog imunoloSkog odgovora domacina na prisutne
mikroorganizme [17]. Tu ¢injenicu su potvrdile mnogobrojne epidemioloske studije. Tako su
neka epidemioloska istrazivanja pokazala da se broj oboljelih od parodontopatija povecava sa
godinama starosti i da su u onih osoba u kojih ima vise biofilma na zubima vise i zastupljene
parodontopatije. Medutim, neka druga zapazanja su opovrgla takva misljenja. Ustanovljeno je
da kod nekih osoba i pored obilne akumulacije dentalnog biofilma nisu konstatovana veca

oStecenja parodoncijuma, kao i da kod nekih osoba koje imaju gingivitis nije doslo do



progresije inflamacije u dublja parodontalna tkiva. Istovremeno je konstatovano da se kod
nekih mladih osoba, kod kojih je prisutna mala koli¢ina dentalnog biofilma, javljaju izrazito
teske forme parodontopatije. Takode je uoceno da se kod iste osobe oStecenja parodoncijuma
mogu javiti samo u predjelu pojedinih zuba [24]. 1z ovoga proizlazi da svaki dentalni biofilm
ne ispoljava podjednako svoje patogeno dejstvo na parodoncijum. To ukazuje na specifi¢nost
djelovanja dentalnog biofilma.

Po nespecifi¢noj teoriji djelovanja biofilma, oboljenja parodoncijuma nastaju pod uticajem
Stetnih noksi iz biofilma. Mnoge bakterijske vrste iz subgingivalnog dentalnog biofilma
oslobadaju lipopolisaharid (LPS), proteoliticke enzime, niz etericnih masnih kiseline
(butiratnu, propionatnu, izobutiratnu), kao i sulfide (vodonik-sulfid, metil-merkaptan i dr.)
[25-30]. Ukoliko se radi o malim koli¢inama dentalnog biofilma, tada imunim odgovorom
domacina one mogu biti savladane. Kad su u pitanju ipak velike koli¢ine dentalnog biofilma
one ne mogu biti savladane imunskim reakcijama domacina. Po ovoj teoriji bitan je kvantitet
dentalnog biofilma. Povoljni terapijski rezultati koji se dobijaju nakon uspostavljanja dobre
oralne higijene i uklanjanja drugih naslaga sa zuba u oboljelih od parodontopatije govore u
prilog ovoj teoriji.

Specifi¢na teorija biofilma polazi od pretpostavke da nastanak, razvoj i tezina patoloskih
procesa, koji se razvijaju u parodoncijumu, zavisi od prisustva razli¢itih, specifi¢nih
mikroorganizama dentalnog biofilma i njihove sposobnosti da produkuju veoma agresivne
agense [31].

Utvrdeno je da je tok parodontopatija cikli¢an te da se periodi pogorSanja i1 aktiviranja
inflamatornih procesa smjenjuju sa periodima mirovanja (remisije). U fazama aktiviranja
(egzacerbacije) inflamatornih procesa u parodoncijumu dolazi do znatnog povecanja broja
Gram-negativnih bakterija, dok u fazama remisije bolesti u dentalnom biofilmu dominiraju
Gram-pozitivne bakterije. Brojna istrazivanja su takode pokazala da se parodontopatije ne
razvijaju sinhrono i istovremeno u parodoncijumu svih zuba, niti na svim povrSinama jednog
zuba. Dokazano je da na mjestima zdravog parodoncijuma ili gdje je inflamatorni proces u
remisiji, postoji razlika u mikrobioloskom sastavu dentalnog biofilma, kao i u ravnotezi koja
je uspostavljena izmedu tih mikroorganizama i gingive domacina u odnosu na mjesta gdje se
patoloski proces razvija ili je doslo do njegove egzacerbacije. Iz toga proizlazi da pored
mikroorganizama, postoje i drugi faktori koji mogu da uticu na kvantitet i kvalitet dentalnog

biofilma i na smanjenje imunog odgovora domacina.



1.2.2. Sekundarni etioloski faktori parodontopatije

Osim dentalnog biofilma, koji je glavni etioloski faktor u nastanku parodontopatije
postoje 1 akcesorni etioloski faktori. Oni mogu biti lokalni 1 opsti.
Lokalni akcesorni etioloski faktori olakSavaju i ubrzavaju formiranje, retenciju i akumulaciju
dentalnog biofilma, a istovremeno otezavaju ili onemogucéavaju njegovo uklanjanje u toku
odrzavanja oralne higijene. Na taj na¢in ovi faktori djeluju indirektno i u njih se ubrajaju:
druge naslage na zubima, jatrogeni faktori, impakcija hrane, loSe navike, morfoloska i
anatomska odstupanja mekih i kosStanih tkiva, traumatska okluzija. Pored svih navedenih
faktora pusSenje se navodi kao vazan faktor u nastanku i pogorSanju parodontopatija.
Povezanost pusenja i oboljenja parodoncijuma utemeljena je na potencijalnim ucincima
supstanci, kao Sto su: nikotin, ugljen monoksid, vodonik cijanid i sl. Putem navedenih
supstanci dolazi do promjena na vaskularnom sistemu, te promjena na humoralnom i
¢elijskom imunom odgovoru domacina. PuSenje ima negativan ucinak na sam ishod
sprovedene nehirurske ili hirurSke parodontalne terapije. Ustanovljeno je da prestanak pusenja
pozitivno djeluje na parodontalna, ¢vrsta i meka, tkiva.
Opsti  etioloski faktori utiCu na smanjenje otpornosti parodoncijuma na djelovanje
mikroorganizama dentalnog biofilma. Na taj nacin olakSavaju djelovanje produkata dentalnog
biofilma i pojavu inflamacije u parodoncijumu, uticu¢i istovremeno i na tok parodontopatije.
U opste etiloske faktore ubrajaju se: nutritivni faktori, endokrine bolesti, krvne bolesti,
imunoloski poremecaji i drugi opsti faktori.
U etiopatogenezi parodontopatija od znacaja je ispoljavanje fenomena sinergizma djelovanja
glavnog 1 akcesornih etioloskih faktora. Tako na parodoncijum mogu da djeluju
mikroorganizmi zajedno sa lokalnim i opStim akcesornim faktorima. To udruzeno djelovanje
mikroorganizama i nekih lokalnih faktora (npr. jatrogeni faktori i morfoloska odstupanja u
razvoju alveolarne kosti) i opstih faktora ( imunoloski poremecaji, npr. sindrom stecene
imunodeficijencije) uslovi¢e brzi razvoj bolesti uz pojavu obimnih i teskih destrukcija u
parodoncijumu sa loSom prognozom. Upravo ovaj sinergizam djelovanja brojnih razlicitih
faktora kreira jedinstven i za domacina individualno specifican tzv. bioloski fenotip oboljenja,
koji se odlikuje nizom kaskadnih celularnih i molekularnih patogenetskih mehanizama koji ¢e
tokom vremena rezultovati odredenim klini¢kim fenotipom, odnosno klinickom slikom

oboljenja [32].



1.3. Hroni¢na parodontopatija

Hroni¢na parodontopatija je sporonapredujuci oblik parodontopatije, koja u bilo kojem
stadijumu moze akutno egzarcerbirati sa povezanim gubitkom epitelnog pripoja. Definisana je
kao upala parodontalnih tkiva, koja za posljedicu ima gubitak epitelnog pripoja i gubitak
kosStane mase.

Klinicke osobine hroni¢ne parodontopatije su: inflamacija gingive, krvarenje nakon
sondiranja (engl. Bleeding on probing, BOP), smanjena otpornost parodontalnog tkiva na
sondiranje (lazna dubina dZepa), akumulacija supragingivalnog i subgingivalnog dentalnog
biofilma i kamenca, formiranje parodontalnih dzepova i Ceste supuracije, promjena boje
gingive, gubitak epitelnog pripoja, horizontalni i vertikalni gubitak koStane mase te gubitak
vrha interdentalnih papila. S napredovanjem bolesti dolazi do recesije gingive, eksponiranja
furkacije korjenova zuba, poveéane pokretljivosti zuba, patoloSke migracije zuba i na kraju do
upravo hroni¢na parodontopatija.

Hroni¢na parodontopatija, ranije poznata kao ,,parodontopatija odraslih“, zapocinje za vrijeme
ili odmah nakon puberteta, kao gingivitis, tako da se gubitak kosti i epitelnog pripoja
primjec¢uje tek kasnije. Pored toga Sto je hroni¢na parodontopatija potaknuta i poduprta
mikrobnim dentalnim biofilmom, mehanizmi odbrane domacina imaju vaznu ulogu u
patogenezi 1 nasljednoj podloZnosti osobe za razvoj bolesti. Postoje razliCiti oblici teZine
hroni¢ne parodontopatije i varijabilna je po tome 3to ne zahvata sve zube ravnomjerno. Cak,
kad se uzmu u obzir i vremenski pracene promjene u vezi s nivoom pripojnog epitela, ¢udno
je da samo malo podrucje prolazi kroz izrazitu parodontalnu destrukciju. Socransky i
saradnici su predlozili napredovanje u epizodama remisije i egzarcebacije, tzv. ,hipotezu
eksplozije [33]. Dalja istrazivanja sugerisala su da je napredovanje zapravo kontinuirano, a
ne da prati obrazac epizoda. Mnogi se slaZzu da je napredovanje hroni¢ne parodontopatije
neprestani proces koji prolazi kroz epizode akutne egzarcebacije. Klinicki napredujuca
priroda bolesti moze se potvrditi samo ponovljenim pregledima, ali moze se sa sigurnoS¢u

pretpostaviti da ¢e nelijeCene lezije napredovati.

U odnosu na kolic¢inu izgubljenog epitelnog pripoja (engl. Clinical attachment loss, CAL),
hroni¢na parodontopatija se dijeli u tri forme:
* blaza forma =1-2 mm CAL



= umjerena forma = 3-4 mm CAL

= teSka forma >5 mm CAL

Hroni¢na parodontopatija se klini¢ki dijagnostikuje na osnovu: inflamacije gingive, mjerenja
gubitka epitelnog pripoja i radiografskom analizom gubitka kostane mase.

Sto se ti¢e prevalencije bolesti, obolijevaju oba pola podjednako i sa staro$¢u se poveéava.
Simptomi oboljenja su osjetljivost zuba na senzacije toplo - hladno, najéescée bol ne postoji, a
ako postoji onda je lokalizovan i zra¢i u vilicu, a impakcija hrane izaziva nelagodnost i
osjecaj stranog tijela u gingivi. Stopa progresije oboljenja je obi¢no spora, mada lokalni i
sistemski faktori rizika mogu uticati na brzinu napredovanja oboljenja. Lokalni faktori koji
povecavaju rizik od oboljenja su ve¢ pomenuti biofilm i kamenac, nerestaurisani zubi,
neadekvatne restauracije na zubima bilo ispunima ili protetskim nadoknadama, ortodontske
malformacije zuba i sl. U sistemske faktore spadaju razlicita oboljenja kao Sto je dijabetes i sl.
Faktori zivotne sredine i ponasanja, kao §to su pusenje, uzivanje razlicitih stimulansa, kao I
genetski faktori mogu da uti¢u na pojavu i na razvoj oboljenja. Brze progresivne lezije se
pojavljuju na aproksimalnim podru¢ijima, tj. podrucijima koja su podloznija akumulaciji
dentalnog biofilma, a nisu pogodna za lako odrzavanje oralne higijene.

Procjenjuje se da je kod odrasle osobe oboljele od uznapredovale generalizovane hroni¢ne
parodontopatije, ukupna povrSina epitela parodontalnih dzepova koja je u kontaktu sa

subgingivalnim bakterijama veli¢ine dlana.

1.4. Dentalni implanti

Pregledom dostupne literature, ustanovljeno je da implantologija, kao grana
stomatologije, dozivljava veliki napredak u inovaciji implantnih sistema, a sve u svrhu
poboljsanja kako funkcionalnih, tako i estetskih zahtjeva moderne stomatologije.

Dentalni implanti (implantati) su namjenski oblikovane nadoknade izradene od odgovarajuceg
materijala, ¢ija je osnovna namjena ugradnja u ziva tkiva. Oni predstavljaju osnovu za
protetske radove, kao S§to su: krunice, mostovi, proteze i sl. Kako su dentalni implanti
vjestacka zamjena za zub i koriste se da nadoknade gubitak prirodnog zuba, njihova ugradnja
je postupak kategorisan kao oblik protetske (vjeStacka zamjena) stomatologije, ali takode

spada u kategoriju estetske stomatologije i hirurgije.



Bez obzira §to postoji veliki broj opcija kojima se moze nadomjestiti nedostajuci zub, nijedna
od njih se nije pokazala toliko funkcionalno efikasna i dugotrajna kao implant. U mnogim
slucajevima dentalni implant moZe biti jedini logi¢an izbor za obnovu svih potrebnih funkcija
zuba 1 potpornih struktura. Ugradnja implanta sapada u najuspjesnije stomatoloske procedure
do sada.

Savremeni implanti su u veini slucajeva napravljeni od titanijuma ili njegovih legura.
Osnovni preduslovi koji materijali za implante moraju da ispune, da bi uopste mogli da budu
ugradeni u ziva tkiva, jeste da su biokompatibilni. To znac¢i da ne smiju iritirati ili djelovati
Stetno na tkiva i imuni sistem i da ne smiju mijenjati svoja fizicko-hemijska svojstva pod

dejstvom tkivnih te¢nosti i metabolita u organizmu.

1.4.1. Klasifikacija dentalnih implanata

Danas u klinickoj upotrebi postoji preko 100 razli¢itih vrsta implantacionih sistema,
koji se primjenjuju u razli¢itim sredinama. Postoje mnogobrojni kriterijumi na osnovu kojih
se implanti mogu podijeliti. Jedna od najbitnijih podjela je na osnovu mjesta ugradnje i
namjene.

Prema toj klasifikaciji dentalni implanti se dijele na:
= transdentalne,
= endoosealne,
= subperiostalne i

= intramukozne implante.

Transdentalni implanti su karakteristi¢ni po tome §to se ne ugraduju direktno u kost, veé se
postavljaju kroz kanal korijena zuba. Duzina implanta, koja je veca od duzine korijena,
omogucava produzenje osovine zuba i tako povecava njegovu stabilnost. Ovi implanti su
najéescée iglicastog oblika. Posebno su indikovani kod preloma ili resorpcije korijena zuba,
parodontopatije i cista koje zahvataju viSe od tre¢ine korijena zuba.

Endoosealni implanti se ugraduju u kosStano tkivo vilice, primjenom posebne hirurske
tehnike. Prema obliku, najces¢i su oni u obliku Srafa i cilindra. Od svih vrsta implanata,
endoosealni se najcesce koriste 1 zastupljeni su u preko 95% slucajeva [1].

Subperiostalni implanti su vrsta implanata koja se koristi samo u sluc¢ajevima kada zbog
izrazenijeg propadanja alveolarnog nastavka vilice, nije moguce primijeniti neki od
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endoosealnih sistema. Sam implant, koji je mrezastog oblika, postavlja se neposredno ispod
povrsine kosti, tj. ispod periosta. Sama izrada i ugradnja ovih implanata je dosta komplikovan
postupak, tako da su oni zastupljeni u svega 5% slucajeva. Osim toga, dosta su Ceste
komplikacije u vidu infekcije koja se veoma brzo $iri duz implanta i zahvata vili¢nu kost. To

je jos jedan od razloga napustanja njihove primjene.

1.4.2. Klini¢ka primjena dentalnih implanata

Siroki raspon primjene implanata u stomatologiji u posljednjih 20 godina doveo je do
revizije nekoliko terapijskih protokola u odnosu na originalni protokol, kojeg je postavio
Branemark ranih sedamdesetih godina [39].

Uspjeh implantnog zahvata zavisi od vrste implanta (materijala od kojeg je napravljen),
dizajna implanta (u formi korijena zuba sa navojima), specifi¢nosti povrSine implanta kojom
Se ostvaruje kontakt sa kosti, primjene hirurSke tehnike kao i poStovanja doktrinarnih principa
u pogledu ostvarenja procesa oseointegracije [40-42].

Implant mora biti izraden od biokompatibilnog materijala (titanijum), sa specificnom
hrapavom povrSinom koja se dobija nanoSenjem praha titanijuma postupkom plazmiranja
(engl. Titanium plasma spray, TPS) ili pjeskarenjem i nagrizanjem Kkiselinama (engl.
Sandblasted large-grit acid-etched, SLA). Implant mora biti sterilan, a hirurSka procedura
ugradnje precizna i atraumatska. Od posebnog je znaCaja atraumatska hirurSka tehnika
ugradnje, koja podrazumijeva da se tokom preparacije leziSta ne podigne lokalna temperatura
u kosti preko 46°C [34,35]. U suprotnom, do¢i ¢e do nekroze kosti i poremecenog procesa

zarastanja.

1.5. Veze implantnih sistema

Napredovanjem kako klini¢kog iskustva tako 1 nau¢nog u oblasti implantologije, doslo
se do novih saznanja. Pojedini implantni sistemi imaju implante sa razliitim vezama. Tako
postoje implanti sa ravhom vezom (engl. Flat-to-flat or Platform-match or non-platform-
switch, NPS) i implanti sa vezom prebacene platforme (engl. Platform-switch, PS).

NPS implanti su do sada uobicajeno koriSteni implanti 1 ravni su, svuda istog precnika. PS
implanti su novijeg datuma i imaju prebacenu (Siru dimenziju) platformu na koju se stavlja

nosac koji je manjeg promjera od tijela implanta [43-45]. Slika 4
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NPS PS

Slika 4. 1zgled NPS i PS implantnog sistema (konekcije)

http://www.slockimplant.com/board/forum.aspx?recordidx=20150103152900344&boardname=acade
my&page=1&code=0404

Na osnovu dosadasnjih, ali ne ba§ mnogobrojnih, istraZivanja ustanovljeno je da razlicite veze
imaju razli¢itu reaktivnost prema mekom i tvrdom tkivu oko implanta. Postizanje idealnog
oblika sluznice i kostanog tkiva oko implanta presudno ja vazno za dugotrajan funkcionalni i
estetski uspjeh [46]. Gubitak marginalne kosti od 1,5 mm u prvoj godini nakon postavljanja,
popracen daljim gubitkom od 0,2 mm svake godine, jedan je od kriterija za uspje$nost
implanta [47]. Ocuvati nekoliko desetina milimetara kosti oko implanta vazno je ne samo
zbog prezivljavanja implanta nego i iz estetskih razloga.

Kako bi se sprijecila ili smanjila resorpcija kosti oko implanta, a prema tome i recesija
sluznice nastala kao posljedica protetskih radova na implantima, preporucuje se nekoliko
strategija:

*= Dizajn i promjer implanta — dizajn okovratnika implanta trebao bi stabilizovati
marginalnu kost dovode¢i hrapavu povrsinu i navoje (mikro zlijebove) implanta sto je
moguce viSe prema vrhu okovratnika, s tim da zidovi okovratnika implanta nisu
divergentni.

= Polozaj navoja implanta odreduje efektivnu ravninu remodelacije kosti nakon

opterecenja, §to je vjerovatno vaznije od polozaja mikropukotine izmedu implanta i
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nadogradnje [48].
= Postavljanje platforme (okovratnika) implanta 1,5 mm iznad kosti, pomaze smanjenju

gubitka kosti, budu¢i da je bioloski prostor oko implanta utemeljen na okovratniku
[49]. Slika 5

Slika 5. Izgled platforme i njen polozaj iznad nivoa kosti
http://www.c-tech-implant.com/en/for-professionals/products/features/platform-switching-implant/

= Narocito je vazno minimalizovati kontaminaciju bakterijama u podrucju spoja
implanta 1 nadogradnje. Spoj kojeg osigurava nadogradnja sa koni¢nom c¢vrstom
vezom, smatra se najboljom varijantom, in vitro [50].
U nekim istrazivanjima je dokazano da implanti sa PS vezom pomazu da se sprije¢i gubitak
kosStane mase i pomazu da se dobije zadovoljavajuéi estetski rezultat [51-53].
Dr Dejvid Gardner, koji je napisao jedan od prvih radova vezanih za PS vezu 2005. godine,
tvrdi da PS veza smanjuje Stetne efekte koStanog remodelovanja i na taj nacin je moguce da
ishod oseointegracije i stabilnosti implanta bude predvidiv i da se poboljSaju estetska
ocekivanja.
Dr Gardner naglasava dvije glavne prednosti implanta sa PS vezom:
= Estetika — bolje sa¢uvana marginalna kost oko implanta daje bolje o¢uvanu gingivu,
posebno interdentalnu papilu
= Fleksibilnost implanta — tradicionalno implant mora da bude smjesten na udaljenosti
od 1,5 mm od prirodnog zuba, 2 mm od vestibularne povrsine kosti i 3 mm od

susjednog implanta, kako bi se kompenzovao gubitak koStane mase.
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Implant sa PS vezom Cuva kost u sve tri dimenzije: apikalno-koronarnoj, vestibulo-oralnoj i
mezio-distalnoj [54]. Pregled meta-analiza pokazuje da implanti sa PS vezom cuvaju
vertikalni nivo kosti i nivo mekih tkiva [55]. Markus Hurzeler i saradnici uporedivali su
resorpciju kosti oko implanta sa PS vezom 1 implanta sa NPS vezom, te su pronasli da je
gubitak marginalne kosti kod implanta sa PS vezom bio 0,22 mm, a kod implanta sa NPS
vezom iznosio 2,02 mm [56]. Studija Cappiello-a i saradnika govori o pronalasku vertikalne
resorpcije kosti, koja se kod implanata sa PS vezom krece od 0,6 do 1,2 mm, a kod implanata
sa NPS vezom se kre¢e od 1,3 do 2,1 mm [57]. Vela-Nebot i saradnici su zaklju¢ili u svom
istrazivanju da PS veza smanjuje vertikalnu resorpciju kosti za ¢ak 70% [58]. Ispitivanja na
histoloSkom nivou podrzavaju hipotezu da implanti sa PS vezom smanjuju gubitak kostane
mase [59].

Oblik i koli¢ina mekog tkiva oko implanta uveliko zavisi o koStanom tkivu ispod sluznice, jer
estetiku mekog tkiva oko implanta tesko je oblikovati, predvidjeti ili odrzati bez koStane
podloge. Da bi se sacuvalo kostano tkivo oko implanta na duze vrijeme pozeljno je ne izgubiti
kost nakon postavljanja implanta [60]. Dugoro¢an uspjeh implanta zavisi od stabilnosti
kostane podrSke implanta. Veéina koStane resorpcije nastaje u prvoj godini nakon
implantacije. Implanti sa PS vezom imaju moguénost smanjenja ocekivane resorpcije
marginalne kosti [61]. Nedostatak postoperativne resorpcije kosti oko oboda implanta
predstavlja klju¢an faktor u stabilizaciji kao i estetici gingive, a posebno interdentalne papile
[62,63].

Sustinski, jako malo studija se bavilo petogodi$njim istrazivanjem i pracenjem PS implanata.
Veéinom su pozitivni rezultati u prilog PS implantne veze bazirani na jednogodi$njim
studijama, rijetko trogodi$njim ili u studijama nije postojala uporedna grupa implanata [64-
68]. Neke autori su su se bavili razmatranjem da li je PS implant samo mit ili zaista ima jako

bitnu ulogu u ocuvanju nivoa marginalne kosti [69].

1.6. Primarna i sekundarna procjena prije implantacije

Dva glavna preduslova za pravilno implantno lijeCenje su dobar i detaljan
prijeoperativni pregled 1 planiranje. Djelimicno, rezultat takode zavisi od opstemedicinskog
stanja pacijenta, kao i lokalnog zdravlja i morfologije kosti u koju se namjerava postaviti
implant. Zbog toga, prije nego $to se ponudi bilo kakva implantna terapija, moraju se provesti

adekvatne prijeoperativne procjene prilagodene potrebama pojedinca.
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Sto se medicinske anamneze ti¢e, primjenjuju se isti principi kao i kod bilo kojeg drugog
oralnog ili maksilofacijalnog hirurS§kog zahvata. Anatomski status podrucja predvidenog za
ugradnju implanata, analizira se u svrhu odredivanja koli¢ine prisutne kosti palpacijom i/ili
sondiranjem kroz mukozu, zajedno sa periapikalnim i panoramskim radiografskim snimcima.
U vrijeme postavljana implanata u ustima ne smije biti nikakvih patoloskih procesa, te je s
toga potrebno pregledati cijelu usnu Supljinu, a ne samo se bazirati na mjesta implantacije.
Svakom pacijentu tereba predociti cjelokupan plan oralne rehabilitacije.

Prije prelaska na sekundarnu procjenu moraju se utvrditi znakovi zarastanja eliminisanog
patoloskog procesa koji je bio prisutan u usnoj duplji. Zavisno od prirode i opsega pripremnog
lijecenja, vrijeme prelaska na drugi stadij meze se razlikovati. Mukoznim lezijama je obi¢no
potrebno nekoliko sedmica za izljecenje, dok stanja koja ukljucuju stvaranje nove kosti mogu
trajati 1 mjesecima. U sluCajevima implantacije nakon ekstrakcije zuba, postoji veliki broj
teorija. Predlagani su vremenski razmaci od trenutnog do odgodenog i/ili kasnog
implantiranja. Prednosti postavljanja implanata odmah nakon ekstrakcije ogledaju se u tome
da pacijent samo kratko vrijeme mora nositi privremene protetske nadoknade i ogranic¢ena je
postekstrakcijska resorpcija kosti. Kod implantacije odmah nakon ekstrakcije opisani su razni
neuspjesi 1 to u 2 do 7% sluc¢ajeva, zbog Cega se preporucuje odgodena (5 do 6 sedmica nakon
ekstrakcije) ili ¢ak kasna implantacija (9 do 10 mjeseci nakon ekstrakcije) [70-72].

Sto se ti¢e endodontski tretiranih zuba, nakon njihove ekstrakcije sa implantacijom je
potrebno sacekati da se defekt pocne puniti s koStanom masom, §to se verifikuje radioloski. U
slu¢aju potrebne parodontalne terapije, neophodni su jasno prepoznatljivi pozitivni rezultati, a
pacijent mora provoditi trajno dobru oralnu higijenu, buduéi da nepovoljna kontrola dentalnog
biofilma moze znacajno ugroziti implantne strukture [73,74].

Nakon primarne ocjene i predlozenog predlijecenja, pacijent se analizira u svrhu sekundarne
procjene, gdje se detaljnije 1 s hirurSkog polja anlizira medicinsko stanje pacijenta, lokalno
zdravlje te morfologija kosti odredena za implantaciju. Svaki pacijent mora uopsSteno da
zadovolji zahtjeve za implantaciju, odnosno za hirurski zahvat. Do sada nisu otkriveni nikakvi
specifiéni preduslovi koji bi, iskljucivo, sprjecavali implantni hururSki zahvat, u slu¢ajevima
kada je mogu¢ obicni oralnohirurski zahvat. Pol pacijenta nema nikakav uticaj, i ako osobe
zenskog pola nakon menopauze pokazuju vecu sklonost razvijanju osteoporoze. Nivo
uspjesnosti kod oba pola je ista, na osnovu dugotrajnih studija pracenja [75-77].

Zivotna dob, takode, ne uti¢e na uspostavljanje oseointegracije, jer je utvrdeno da se implanti
jednako uspjesno sidre kod mladih kao i kod starijih osoba [78-80]. Ipak, mora se znati da su

starije osobe sklonije razvijanju infekcije i/ili sporijem zarastanju, tako da mogu imati
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potencijalni rizik od preoperativnih i postoperativnih komplikacija.

1.6.1. Lokalno zdravlje i morfologija kosti

Vazno je ispitati zdravlje mekih i tvrdih oralnih tkiva, kao i morfologiju kosti na
mjestu buduceg implanta. To se uglavhom obavlja uz pomo¢ klinickih 1 radioloskih
parametara. Klinicka procjena ukljucuje inspekciju i palapaciju bezubih podruc¢ja koja bi
trebala primiti implante, kako bi se provjerilo da li postoji neki patoloski proces. Klinicki
pregled mora ukljuciti i procjenu prostora izmedu lukova i interdentalnih prostora, kako bi se
utvrdio nesmetan pristup instrumentima ali 1 buduéoj suprastrukturi. Najmanji interdentalni
prostor koji ne dovodi do oSte¢enja parodoncijuma susjednih zuba je 7 mm. ZavrSni korak
klinicke procjene je uzimanje otisaka za studijske modele, koji sluze za planiranje lijecenja,
hirurskih polozaja i pravca implantacije. Na temelju sprovedene radiloske procjene moguce je
prouciti volumen i kvalitet kosti na mjestu implantacije. Zavisno o koli€ini resorbovane kosti,
a na temelju oblika vilice moguca je podjela u pet grupa, a u odnosu na kvalitet kosti postoje
Cetiri grupe [81]. Nakon sekundarne procjene pacijenta je potrebno upoznati sa klini¢kim
zahvatom, mogu¢im komplikacijama, ocekivanom prognozom i protokolom kontrolnih

pregleda.

1.6.2. Glavne smjernice pri implantaciji

Glavni cilj implantoloskog hirur§kog zahvata je uspostavljanje sidri$ta buduce fiksno-

protetske konstrukcije [82]. Kako bi se dobio povoljan i trajan rezultat, ne smije se iz vida
izgubiti Cinjenica da je vilicna kost Zivo tkivo koje se ne smije oStetiti tokom hirurSkog
zahvata. Prema tome, sve hirurS$ke zahvate potrebno je izvesti prema definisanim i pravilnim
tehnikama. Tehnike rada sa Branemarkovim implantima detaljno Su opisane u raznim
studijama [35,83,84].
Postoje dva oblika reznja koji se mogu koristiti pri implantaciji. To su vestibularna i krestalna
incizija. Smatra se da je bolje koristiti krestalnu inciziju ako je u pitanju Siri vrh grebena, a
ako je greben visok i uzak, preporucuje se bukalni pristup. Kada se otvara rezanj potrebno je
pravilno odi¢i i periost, posebno kada se odize meko tkivo sa lingvalne strane.

Najbitnije je znati da koStano tkivo ne smije biti izloZeno stvaranju frikcijske toplote tokom
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preparacije leziSta implanta u kosti. To se moze lako dogoditi, imaju¢i u vidu da je prag
oStecenja osteocita na temperaturi od 47°C, tj. samo 10°C iznad temperature tijela [85]. Svi
hirurski zahvati moraju se sprovoditi uz minimalno podizanje temperature, $to se moze postici
intermitentnim sredstvom za hladenje odnosno, radom oStrim svrdlima koja prepariSu kost
pod obilnim ispiranjem fizioloskim rastvorom [35].

Tokom implantacije u donjoj vilici moze doc¢i do perforacije lingvalnog korteksa sto, zavisno
o polozaju, moze izazvati vece ili manje komplikacije. Dode li do perforacije u interkaninom
sektoru, pod uslovom da je periost pravilno odignut, nece biti nezeljenih komplikacija. Dode
li do perforacije u predjelu premolara ili molara, postoji jasna opasnost od oSte¢enja krivine
vene facijalis ili cak arterije submentalis, stanja koje moze dovesti do opseznog krvarenja, a

za posljedicu moze ugroziti zivot.

1.6.3. Polozaj implanata

U odnosu na antomsku situaciju, implante je poZeljno postavljati na polozaje
predhodnih zuba i u mezio-distalnom i u buko-lingvalnom smjeru. Implant mora biti
postavljen tako da se predpostavlja kako ¢e biti potpuno u kosti. Udaljenost izmedu dva
mjesta insercije ne smije biti manja od 7 mm, mjere¢i od sredine jednog do sredine drugog
implanta, jer u suprotnom moze doé¢i do problema pri koristenju instrumenata u fazi
implantacije ili u protetskoj fazi. Prvo se oznaci mjesto insercije najblize prirodnom zubu, 1 to
3,5 do 4 mm od prominencije tog zuba. Nakon toga oznacavaju se mjesta sljede¢ih implanata
prema distalno. Shodno anatomskim uslovima, potrebno je postavljati $to duze i Sire implante
kako bi se dobila Sto bolja oseointegracija. Zakljuéno, ako se hirur§ki zahvat sprovodi
pravilno i s timskim pristupom, ishod ¢e biti predvidljiv i uspjesan, kao S§to se vidi iz

dugogodi$njih studija pracenja [86-88].
1.7. Primarna i sekundarna stabilnost implanata

Ostecenjem mekog 1 tvrdog tkiva pocCinje proces zarastanja rane, Sto naposlijetku
omogucava da implant postane ,ankiloti¢an* s kosti, tj. oseointegrisan. Uspostavlja se i

osjetljivi mukozni pripoj ili barijera prema titanijumskom implantu, $to sluzi kao ¢ep koji
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sprjeCava sastojke iz usne Supljine da dodu do kostanog tkiva koje okruzuje implant.
Zarastanje oSteCenog kostanog tkiva slozen je proces i1 ukljuuje razli¢ite korake u
kortikalnom i spongioznom dijelu hirur§kog podrucja [40-42]. Uspje$na integracija implanata
zavisi od dva vazna faktora, a to su primarna i sekundarna stabilnost.

Za odvijanje nesmetanog procesa zarastanja presudno je postizanje primarne stabilnosti
implanta nakon njegove ugradnje u kost. Kost se sastoji od kortikalnog (kompaktnog) i
trabekularnog (spongioznog) dijela. Misch je 1988. godine klasifikovao kost na oshovu
kvaliteta u Cetiri tipa (D1, D2, D3 1 D4). Prvi tip kosti u svom sastavu ima vec¢i dio kompakte,
a kako krecemo prema Cetvrtom tipu povecava se procenat spongiozne, a smanjuje procenat

kompaktne kosti [89]. Slika 6.

D1 Gusta kortikalna kost Anterior mandibule
Posterior mandibule
D2 Gusta do porozna kortikalna kost Anterior mandibule
prozeta gustom trabekularnom kosti Posterior mandibule
Anterior maxille
D3 Tanka porozna kortikalna kost prozeta Anterior maxille
tankom trabekularnom kosti Posterior maxille
D4 Tanka trabekularna kost Posteriormaxille
D1 D2 D3 D4

Slika 6. Klasifikacija kvaliteta kosti po Misch-u iz 1988. Godine

https://www.slideshare.net/muzafarrasool7/implants-44129351

Kvalitet kosti je usko povezan sa stabilno$¢u implanata. Primarna stabilnost je mehanic¢kog
tipa 1 Sto je kost kompaktnija, to je stabilnost ve¢a. Primarna stabilnost je neposredna faza
nakon implantacije. Biokompatibilnost, povrsSina i dizajn implanta su vazni faktori primarne
stabilnosti dentalnih implanata.

Sekundarna stabilnost je bioloskog tipa i ona nastaje nakon $to se uspostavi Cvrsta veza
implant-kost. Sekundarna stabilnost pocinje u ¢etvrtoj nedjelji nakon implantacije. S obzirom
da kod tipa D1 kosti preovladava kompaktni dio, primarna stabilnost je srazmjerno visoka,
dok je sekundarna manja, jer takav tip kosti nije bogato vaskularizovan [90]. Kod cetvrtog
tipa kosti, koja je mnogo meksa, situacija je obrnuta, jer preovladava spongiozna kost koja je
bogata krvnim sudovima. Istrazivanja su pokazala da i pri ve¢em procentu spongiozne kosti

sekudarnom stabilnoS¢u dolazi do zadovoljavajuce oseointegracije. Sto je veca primarna
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stabilnost, to raste postotak uspjeSnosti implantoloske terapije. Neodgovarajuci kvalitet kosti
se kompenzuje ugradnjom duzih implanata, koliko je to moguée i sa Sto kasnijim

opterec¢enjem.

1.8. Oseointegracija

Oseointegracija se definise kao ,,Formiranje direktnih veza izmedu implanta i kosti,
bez intervencije mekog tkiva“ [91]. Zapravo, oseointegracija je strukturalna i funkcionalna
veza izmedu kosti i povrSine dentalnog implanta [92]. Godine 1952. Per-Ingvar Branemark iz
Svedske sproveo je eksperiment u kojem je koristio titanijumski implant u kosti zeca. Na
kraju eksperimenta, kada je trebao odstraniti implant, ustanovio je da je to bilo nemoguce, jer
se implant potpuno integrisao sa kosti. Branemark je uvidio da proces oseointegracije moze
da bude primijenjen i kod ljudske vrste. U stomatologiji je primjena oseointegracije pocela
sredinom 1960-ih godina, kao rezultat rada Branemark-a [93,94].

Albrektsson i saradnici su 1981. godine objavili podatke o nizu pozadinskih faktora, koje je
potrebno kontrolisati kako bi se postigla sigurna oseointegracija.
Ti faktori ukljucuju:

= biokompatibilnost implanta

= dizajn implanta

* povrsinu implanta

= status mjesta u koje se implantira

* hirurSka tehnika pri implantaciji

= uslovi primijenjenog opterecenja.
Sve ove faktore potrebno je, viSe ili manje, uporedo kontrolisati kako bi doslo do
oseointegracije postavljenog implanta [95].
Oseointegracija, o kojoj se ranije razmisljalo skepti¢no, danas neki naucnici smatraju da je to
Cesto primitivna reakcija organizma na strano tijelo (implant). Smatra se da samo
biomehanicki faktor odreduje da li ¢e se oko implanta stvoriti fibrozna kapsula ili kost. Autori
koji podupiru tu tvrdnju dokazali su da se ¢ak i amalgam moze usaditi u kost [96]. Suprotno
od takvog misljenja, postoji dokumentovan materijal koji govori o tome da je odgovor kosti
kvantitativno drugaciji u zavisnosti od tipa implanta (biomaterijal i povrsina) [40-42].

Oseointegracija je fenomen u vezi sa vremenom. Naucnici su dokazali da tokom prve tri do
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Cetiri sedmice nakon implantacije nema znakova prave oseointegracije [97]. Na osnovu
velikog broja istrazivanja, ustanovljeno je da tri mjeseca nakon postavljanja implanta postoji
relativno velika proporcija direktnog kontakta kosti 1 metala, te jasno povecana otpornost na
odstranjivanje odvrtanjem. Koli¢ina kosti 1 otpornost na odstranjivanje odvrtanjem, znacajno
se povecava nakon 6 i1 12 mjeseci, a rasla je tokom tri godine od momenta postavljanja [98]. U
zavisnosti od tipa implanta i specifi¢nosti njegove povrSine, proces oseointegracije razlicito
traje [99-102].

Postoji veliki broj razli¢ito tretiranih povrSina implanata, te Samim tim 1 proces
oseointegracije razlicito traje. Oseointegracija implanata sa TPS povrSinom u gornjoj vilici
traje Sest mjeseci, a U donjoj vilici Cetiri mjeseca. Oseointegracija implanata sa SLA
povrsinom traje znatno krace od tri, odnosno dva mjeseca. Kvalitet alveolarne kosti primajuce
regije, takode uti¢e na rezultate implantacije. Kompaktna kost je pogodnija jer obezbjeduje
znatno veéu povrSinu kontakta mineralizovanog tkiva sa povr§inom implanata. Zato je za

proces oseointegracije u donjoj vilici potrebno manje vremena nego u gornjoj [1].

1.8.1. Mjerenje stabilnosti implanata

Meredith sa saradnicima je u klinicku primjenu uveo instrument (Ostell, Resonance
Frequency Analyzer - RFA) koji analizira frekvenciju zvuka, pomoc¢u kojeg se taéno moze
odrediti stepen stabilnosti, odnosno koli¢inu povrsine implanta koja je u direktnom kontaktu
sa kostanim tkivom. Analiza rezonantnom frekvencijom je metoda pouzdane, predvidljive i
objektivne procjene primarne i sekundarne stabilnosti dentalnih implanata. Metoda je
neinvazivna i pacijentima je ugodna jer ne izaziva nikakve bolne senzacije i traje 1 do 2
sekunde. Na spoju implanta i kosti mjeri se reakcija na oscilaciju rezonantne frekvencije.
Jedinica mjere je nazvana koeficijent implantne stabilnosti (engl. implant stability quotient,
ISQ), a vrijednosti se kreéu od 1 do 100. Sto je vrijednost ISQ veéa, to je implant stabilniji.
Nakon ugradnje implanata o¢ekivana vrijednost ISQ je od 50 do 80, u zavisnosti od pozicije
implanta i gustoce kosti. U mandibuli ¢e ISQ vrijednosti biti izmedu 60 1 80, jer je kost guséa,
a u maksili vrijednosti e se kretati od 50 do 60 1SQ. Vrijednosti manje od 45 ISQ moraju biti
upozoravaju¢i znak za moguci neuspijeh implanta te je neophodno da se razmiSlja o
poduzimanju posebnih mjera pomocéu kojih bi se povecala primarna stabilnost. Nakon
odredenog vremena ISQ vrijednost treba da raste jer dolazi do uspostavljanja oseointegracije
te veza implant-kost postaje ¢vrscéa [103-105].
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1.9. Periimplantna mukoza

Kao sto je ve¢ navedeno, uspjeh zubnih implanta zavisi od interakcije sa tvrdim ali i sa
mekim tkivima [1,106]. Anatomija periimplantnih struktura u velikoj mjeri zavisi o polozaju
implanata, vezi implantnih sistema i o klinickom postupku, a u pojedinim slucajevima ima
izgled kao parodontalne strukture prirodnih zuba [107-109]. Medutim, jo$ uvijek je nemoguce
pruziti detaljan opis periimplantnih struktura. Organizam je upucen na uspostavu
zadovoljavajuce bioloske Sirine oko implanata, koja se sastoji od pripojnog epitela i vezibnog
tkiva ispod njega. To vezivno tkivo ima konstantne vrijednosti izmedu 1 mm do 1,5 mm
kakve su prisutne i kod prirodnih zuba [107,110-112]. Jednake dimenzije kao kod prirodnih
zuba na implantima ima vertikalna dimenzija pripojnog epitela (1,5 mm do 2 mm) koji je
preko hemidezmozoma i interne bazalne lamine vezan za povrSinu implanata.

Periodontalna vlakna inseriraju u cement na povrsini korijena zuba (funkcionalna orjentacija),
a periimplantna su vlakna paralelna sa povrSinom implanta i nadogradnje na implantu
[107,113,114]. Vezivno tkivo oko implanata ima vi$i udio kolagenih vlakana i manji broj
fibroblasta, pa je =zato histomorfoloski vrlo sliéno oziljnom tkivu [1,91,115,116].
Periimplantno tkivo prozeto je relativno malim brojem krvnih sudova i nema parodontalno
snabdijevanje krvlju, koju prirodni zubi imaju [117].

Periimplantna tkiva na osnovu razlika u odnosu na parodoncijum prirodnih zuba (oZiljna
struktura, nedostatak inseriraju¢ih vlakana, te relativno lose snabdijevanje krvlju) mogu za

posljedicu imati smanjenu otpornost na mehanicke i mikrobioloske uticaje [118].

1.10. Dentalni implanti i hrono¢na parodontopatija

Sve je veéi broj osoba koji biraju implante kako bi nadoknadili izgubljene zube usljed
parodontopatije. Osobe sa parodontalnom boles¢u koji se podvrgavaju implantnoj terapiji
moraju se svrstati u posebnu kategoriju. Istrazujuci literaturu i poredenjem parodontoloskih
pacijenata i parodontoloski zdravih, utvrdeno je da je mnogo ve¢i gubitak marginalne kosti u
grupi parodontoloski kompromitovanih osoba [119]. Zato je jako bitno planiranje lijeCenja
[120]. Naucnici su dokazali u petogodis$njim studijama da ne postoje znacajne razlike u stopi
preZivljavanja implanata kod parodontoloskih pacijenata u odnosu na parodontoloski zdrave,

medutim veca je ucestalost peri-implantitisa [121,122].
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Klinicke 5-godisnje i 10-godi$nje studije su pokazale da sprovodenje parodontoloske
potporne terapije (engl. supportive periodontal therapy, SPT) prije i nakon implantacije kod
osoba sa parodontopatijom koje se podvrgavaju implantaciji, imaju dobar ishod [123].
Al-Zahrani je u svom istrazivanju iznio ¢injenicu da pacijenti sa agresivnom
parodontopatijom imaju vece Sanse za neuspijeh implantne terapije u odnosu na pacijente sa
hroni¢nom parodontopatijom [123,124]. Brojna istrazivanja su pokazala da je bakterijska
flora hroni¢ne parodontopatije dosta slicna peri-implantitisu (pretezno Gr- anaerobi)
[121,125]. Shibli i saradnici su u svom istrazivanju pokazali da su pronasli iste bakterije pri
peri-implantitisu kao i kod “zdravih” implanata, medutim veée koli¢ine bakterija su
pronadene kod peri-implantitisa [125-127]. Kod djelimi¢no bezubih pacijenata parodontni
patogeni nesmetano kruze po cijelim ustima i bez prepreka prelaze iz parodoncijuma
parodontoloski kompromitovanih zuba te naseljavaju peri-implantne strukture ugradenih
implanata [128,129]. Ta d¢injenica naglaSava vaznost parodontolo$ke potporne terapije
preostalih zuba. Takode, neophodno je $to prije ekstrahirati beznadezne zube, periapikalne
lezije koje su izljec¢ive podvrgnuti endodontskom tretmanu, a sve u svrhu da $to manje paro-
patogena naseljava usnu Supljinu [130,131].

Novija istrazivanja pokazuju dobre rezultate prezivljavanja (uspjeSnosti) implanata kod
pacijenata kod kojih je ranije dijagnostikovana parodontopatija. Ustanovljen je postotak od
79% do 92,8% prezivljavanja implanata u toku 10-godi$njeg pracenja [132,133]. Prema
Hardtu ukupna stopa prezivljavanja implanata je 94,8% i to sa stopom prezivljavanja od 92%
kod osoba sa hroni¢énom parodontopatijom i 96,7% kod parodontoloski zdravih osoba.
Poredenjem razlika prosjecnog gubitka koStane mase nakon 5 godina od implantacije, izmedu
osoba sa hroni¢nom parodontopatijom i parodontoloSki zdravih osoba nije bilo statisticki
znacajne razlike. Kod osoba sa hroni¢énom parodontopatijom gubitak je iznosio 2,2 mm, a kod
parodontoloski zdravih osoba iznosio je 1,7 mm [132].

Karoussis je takode dokazao u svojoj 10-godi$njoj prospektivnoj studiji da pacijenti sa
parodontopatijom i ako imaju znacajno vecu ucestalost peri-implantitisa (28,6%) u odnosu na
5,8% peri-implantitisa koji se javlja kod parodontoloski zdravih osoba, imaju dobru stopu
prezivljavanja implanata od 90,5% dok skupina zdravih osoba ima vrijednost od 96,5% [134].
Osobe koje imaju generalizovani agresivni oblik parodontopatije (GAP) pokazuju vecu stopu
neuspijeha implantne terapije u odnosu na osobe sa hronicnom parodontopatijom i
parodontoloski zdrave osobe. Mengel i saradnici su dosli do zakljucka da je stopa
prezivljavanja implanata nakon 10 godina kod pacijenata sa GAP-om bila 83,33% u odnosu

na 100% kod parodontoloski zdravih pacijenata [133,135].
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Nadalje, veca stopa prezivljavanja implanata je u donjoj vilici (96,2%), nego u gornjoj vilici
(93,5%). Do istog saznanja je doslo mnogo naucnika u svom istrazivanju. Takode, Leonhard
je sa saradnicima u svom 10-godis$njem prac¢enju dokazao da je uspjeh u gornjoj vilici bio
94,7% u odnosu na prezivljavanje u donjoj od 96,2% [119,129,136].

Parodontoloska potporna terapija (SPT) se definiSe kao redovna posjeta pacijenta stomatologu
zbog kontrolnih pregleda i programa odrzavanja. Jedino takav pristup daje osnovu za
dugorocan uspjeh implantne terapije [137]. Kod pacijenata koji su podvrgnuti SPT-u nadena
je mnogo manja koli¢ina dentalnog biofilma u odnosu na stanje prije implantacije. U 10-
godisnjem pracenju postoji statistiCki znacajna razlika izmedu pocetnog stanja u koli¢ini
dentalnog biofilma i stanja u toku pracenja. Pacijenti sa hroni¢nom parodontopatijom koji
nisu bili podvrgnuti SPT-u imali su ve¢u incidenciju gubitka implanata [133]. Iz tih razloga se
namecée vaznost pracenja parodontoloSkih indeksa pomocu kojih se procjenjuje zdravlje
parodoncijuma. Plak indeks (engl. Full Mouth Plaque Score, FMPS) se izrazava u procentima
1 najvazniji je pokazatelj koli¢ine dentalnog biofilma u cijelim ustima jednog ispitanika. U
sistemu ocjenjivanja 0% oznacava odsustvo dentalnog biofilma, dok 15%, 20% 1 > 40%
ukazuju na vecu ili manju akumulaciju. Shodno tome, izdefinisani su i nivoi rizika: nizak (0-
15%), umjereni (>15-40%) i visok nivo rizika (>40-100%). Indeks krvarenja (engl. Full
Mouth Bleeding Score, FMBS) se, takode, izrazava u procentima i predstavlja postotak
pracenih mijesta koja krvare u ustima jednog ispitanika. Krvarenje gingive na blagu
provokaciju predstavlja rani simptom inflamacije. 1zazvano je lokalnim faktorima, odnosno
dentalnim biofilmom, ¢ije bakterije direktnim prodorom izazivaju destrukciju parodoncijuma.
Pored direktnog dejstva mikroorganizama dentalnog biofilma na parodoncijum postoje i
indirektna desjstva (egzotoksinima, endotoksinima, enzimima i suzbijanjem imunog odgovora
domacina), koja pospjeSuju patoloski proces i samim tim poveéavaju krvarenje. U sistemu
ocjenjivanja FMBS, koji je dihotomni indeks, nula predstavlja izostanak krvarenja na
provokaciju, vrijednosti 15%, 20% 1 >20% ukazuju na prisustvo inflamacije u ve¢em ili
manjem obimu. Zbog toga su izdefinisani i nivoi rizika: nizak nivo rizika (vrijednost FMBS
od 0 do 15%), umjeren (od 15 do 20%) i visok (>20%). Vrijednost od 15% FMBS predstavlja
grani¢nu vrijednost za obavljanje hirurskih zahvata u usnoj duplji. Za pracenje stanja dubljih
parodontalnih tkiva naj¢e$¢e se koristi indeks sondiranja dubine (engl. Probing depth, PD)
koji se iskazuje u milimetrima i moze da predstavlja mjeru dubine gingivalnog sulkusa,
gingivalnog dzepa ili parodontalnog dzepa. Ne postoji jasan stav koji ukazuje koliko mjesta i
koja dubina sondiranja vodi ka progresiji ili recidivu parodontopatije. Definisani su nivoi
rizika: nizak nivo rizika ( DP = 1 - 4 mm), umjeren nivo rizika (PD = 3 —5 mm) i visok nivo
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rizika (PD = >6 mm). Veca dubina sondiranja uvijek ide u prilog teZzem odstranjivanju
dentalnog biofilma i njegovih medijatora inflamacije. Samim tim, Sto su vece procentualne
vrijednosti FMPS i FMBS indeksa, PD je dublji.
Najvaznije je osigurati minimalni gubitak tkiva pri ekstrakciji zuba kod parodontoloski
ugrozenih pacijenata, kako bi se saCuvala prirodna arhitektura tkiva za kasniju implantaciju.
Preduslovi za postizanje uspjesne estetike kod parodontoloski ugrozenih pacijenata su:

= poznavanje biologije i etiopatogeneze parodontalnih bolesti,

= pazljivo preoperativno planiranje,

= augmentacija mekih i tvrdih tkiva, ukoliko postoji defekt,

* minimalno invazivan hirurSki zahvat uz pridrzavanje svih doktrinarnih principa pri

implantaciji,

= dobro izradena protetska nadokanada [55-59].

1.11. Kontraindikacije za ugradnju dentalnih implanata

Za implantoloski zahvat, kao i kod drugih operacija, postoje apsolutne i relativne
kontraindikacije, koje je potrebno uzeti u obzir. Pored apsolutnih i relativnih postoje i lokalne
kontraindikacije. Kao primjer apsolutnih kontraindikacija mogu se navesti: AIDS, karcinom,
teza sr€ana oboljenja, teZze krvne diskrazije, antikoagulanta terapija, psihijatrijske bolesti te
nekontrolisane akutne infekcije.

Relativne kontraindikacije za hirurski zahvat implantacije su povezane s nekim medicinskim 1
klini¢kim stanjima ali i hroni¢nim oboljenjima [138]. Medutim, ako se paznja obrati na
konvencionalne mjere opreza tokom hirurSkog zahvata, ugradnja implanata je moguca. U
relativne kontraindikacije mogu se ubrojati sljedeCa stanja: kontrolisani dijabetes,
radioterapija vilicnog zgloba, hemoterapija, puSenje, alkohol, lihen planus, dugotrajna terapija
kortikosteroidima [106]. U slucaju dijabetesa, kod kojeg moze postojati povecan rizik od
infekcije 1 produzeno vrijeme zarastanja, moguce je izvesti implantaciju ako se dodatno daju
antibiotici i ako je dijabetes kontrolisan terapijom. Medutim, ako dijabetes nije pod
terapijskom kontrolom, implantaciju treba izbjegavati. Terapija zracenjem u predjelu vilica,
takode, moze biti potencijalni rizik za implantaciju, narocito ako je radijacija bila ve¢a od 50
Gy (Grej), zbog opasnosti od razvoja radionekroze vilicnih kostiju [77,139]. Omjer

neuspijeha se moZe smanjiti sa oko 60% na Cak 5% primjenom kiseonika u hiperbaricnoj
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komori prije implantoloskog tretmana [140]. Opisan je mali ucinak hemoterapije na
oseointegraciju dentalnih implanata koji su postavljeni prije ili nakon trajanja medikacije
[141]. Navodi se negativan uinak konzumiranja cigareta na dugotrajnu prognozu
oseointegracije [142,143]. Interesantni su podaci u literaturi koji govore o tome da pacijenti
ako prestanu pusiti, makar samo i u periodu zarastanja kosti, broj implanata koji prezivljavaju
¢e se povecati [144]. Pored pusenja i druge loSe navike, kao $to su uzivanje alkohola ili
opojnih droga, povecavaju rizik od nastanka komplikacija, zbog povecane sklonosti od
krvarenja, infekcija i ometanog procesa zarastanja.

Lokalne kontraindikacije su: loSa oralna higijena, prisustvo bruksizma, loSi meduvili¢ni
odnosi, lo§ kvalitet kosStanog tkiva, uznapredovala parodontopatija, prisustvo lokalnih

infekcija i sl.

1.12. Neuspijesi implantnog lijeCenja

Katkad se pri lijecenju implantima dogode neuspjesi. Pojavljuju se zbog komplikacija
koje se dogode bilo rano nakon postave implanata ili kasnije kada se protetska rekonstrukcija

noSena implantom stavi u funkciju.

1.12.1. Rano odbacivanje implanata

Uprkos velikom postotku uspjeSnosti terapije ugradnjom titanijumskih implanata,
ponekad dolazi do njihovog ranog odbacivanja. Najées¢i uzroci neuspijeha terapije u ranoj
fazi su nedostatak primarne stabilnosti, hirur§ka trauma, pregrijavanja kosti nastalo prilikom
hirurskog zahvata zbog nedovoljnog hladenja, intraoperativna kontaminacija, infekcija
hematoma i okluzalno imedijatno funkcionalno optereéenje. Infekcija moze nastati zbog
kontaminacije za vrijeme hirur§kog postupka, prodorom bakterija kroz gingiva former ili
postavljanjem implanta u inficirano podrucje nakon ekstrakcije zuba. Poznato je da se
mikroorganizmi mogu zadrzati u kosti 1 nekoliko mjeseci nakon odstranjivanja endo-

parodontalno kompromitovanog zuba [145].
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1.12.2. Kasno odbacivanje implanata

Kasni neuspjesi pojavljuju se u situacijama kada dode do gubitka oseointegracije prije
stabilnog ili funkcionalnog implanta. Po 3. Parodontoloskoj radionici, smatra se da su takvi

neuspjesi ¢esto rezultat pretjeranog opterecenja i infekcije [146].

1.12.2.1. Pretjerano opterecenje

Sile primjenjene na protetsku nadoknadu se prenose na kost [147]. Pretjerano
opterecenje moze varirati od osobe do osobe, pa ¢ak i od regije u koju se ugraduje implant.
Zbog toga je neophodno uvijek imati na umu okluzalne sile u odnosu na: 1) veli¢inu implanta,
2) karakteristike povrSine implanta i 3) kvalitet domacinove kosti.

Veliki broj klinickih studija govori 0 gubitku kosti oko implanata usljed pretjeranog
optere¢enja [148-151]. Nekoliko eksperimentalnih studija je pokazalo istu korelaciju [152-
154]. Medutim, postoje istrazivanja koja nisu povezala gubitak kosti sa pretjeranim

optere¢enjem [155-158].

1.12.2.2. Infekcija (Periimplantitis)

Periimplantni mukozitis je pojam koji opisuje reverzibilne upalne reakcije nastale kao
odgovor na stvoreni biofilm u sluznici koja se nalazi uz implant. Ova upala zahvata tkiva oko
oseointegrisanog implanta koji je u funkciji i za rezultat ima gubitak potporne kosti [159].
Prevalencija periimplantitisa varira od 2 do 10% ugradenih implanata [160,161]. Klinicke
studije su pokazale da periimplantitis moze dovesti do gubitka implanata. Na osnovu
multicenti¢ne studije van Steenberg-a i saradnika se vidi da je 2% implanata za vrijeme druge
i tre¢e godine od ugradnje pokazalo neuspjeh i da se ¢esce dogadao kod osoba sa visokim
stepenom akumulacije biofilma [162].

Pato-histoloska analiza tkiva koje je uzeto sa mjesta periimplantitisa pokazuje prisustvo
upalnih infiltrata sluznice. Sanz i saradnici proucavali su biopsije mekih tkiva kod Sest
pacijenata sa periimplantisom i dosli do zakljucka da je 65% vezivnog tkiva sadrzavalo upalni
infiltrat [149]. Lezije periimplantitisa su lose kapsulirane, protezu se u marginalnu kost i

mogu, ako napreduju, dovesti do gubitka implanta. Simptomi periimplantitisa se odnose na
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upalnu prirodu lezije, koja na rendgen snimku pokazuje gubitak kosti, koji se Siri u obliku
kratera. Prisutni su otok i crvenilo gingive, krvarenje na sondiranje i supuracija.

Biofilm se sastoji od visokoorganizovanih mikrokolonija bakterija sa matriksom glikokaliksa.
One se formiraju na svim tvrdim povrsSinama koje ne podlijezu procesu deskvamacije i nalaze
se unutar vodene okoline. Zato ¢e biofilm nastati na dijelu implanta koji je eksponiran usnoj
Supljini. Mombelli i saradnici proucavali su ranu kolonizaciju implanata koji su smjesteni u
bezube mandibule. Sastav biofilma koji je povezan sa zdravim tkivima oko implanata
uspostavljen je 7 dana nakon implantacije. Vefinom se sastojao od gram-pozitivnih
fakultativnih anaerobnih Stapica i koka i nije pokazivao promjene tokom vremena. Gram-
negativni anaerobni $tapi¢i Cinili su samo mali dio mikroflore [163]. Ovaj mikrobioloski
profil, koji je povezan sa uspjesnim implantima, slican je onom koji je naden kod
parodontoloski zdravih usta [164-167].

Sastav mikroflore koji je povezan sa infekcijom oko implanata znacajno se razlikuje od
mikroflore kod uspjesnih implanata. Pregledno, postoji prelaz iz malih koli¢ina bifilma, u
kojem dominiraju Gram-pozitivni koki s malim dijelom Gram-negativnih vrsta, prema vecéoj
koli¢ini Gram-negativnih anaerobnih i fakultativnho anaerobnih bakterija [168-174].
Mikroflora koja je povezana sa periimplantitisom sli¢na je onoj koja je povezana sa
parodontopatijom.  Oportunisticki ~ parodontni ~ patogeni  poput  Agregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia, Peptostreptococcus micros i Fusobacterium nucleatum identifikovani su u vezi sa
periimplantitisom u djelimi¢no bezubih pacijenata [175,176]. Tako, mikroorganizmi koji
primarno nisu bili povezani sa parodontopatijom, kao Sto je Staphylococcus spp.
Enterobakterije i Candida spp. takode imaju uticaja pri nastanku periimplantitisa [171,177-
180].

Postoje dokazi da potencijalni patogeni koji su identifikovani oko preostalih zuba mogu
naseliti implante unutar 6 mjeseci nakon implantacije [164,176,181-185]. Proliferacija ovih
oportunistickih patogena rezultuje upalnim odgovorom i1 moze dovesti do infekcije oko
implanata. Ova ¢injenica naglaSava vaznost uspostave zdravih parodontalnih uslova prije
postave implanata i vaznost programa odrzavanja nakon implantacije.

Weyant 1 Burt su u svom istraZzivanju temeljenom na petogodiSnjem pracenju 2 098 ugradenih
implanata, doSli do rezulatat u kojima je 4% implanata bilo neuspijesno. Faktori rizika za
gubitak implanata su ukljucivali biofilm, pusenje i lokalne faktore [186,187]. Nalazi Hardta,
koji su dobijeni u petogodi$njoj retrospektivnoj studiji, govore kako implanti kod

“parodontoloski sklonih” osoba pokazuju veéi stepen neuspijeha (8%), u poredenju sa
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parodontoloski zdravim osobama (3,3%) [132].

1.12.3. Lijecenje infekcije oko implanata

Cilj terapije je supresija oportunistickih patogena koji su povezani s infekcijom i
uspostava lokalnog okoliSa i mikroflore koja je kompatibilna sa zdravljem. LijeCenje treba
poceti s programom kontrole infekcije koji ukljuCuje uputstva o odrzavanju oralne higijene,
mehanicki debridment i uklanjanje biofilma iz dZepova oko implanata, te regularnu aplikaciju
antimikrobnih sredstava kao Sto su hlorhesidinski gel ili tecnost za ispiranje usta. U vecini
slucajeva mukozitisa oko implanata ovaj postupak kontrole infekcije bi¢e dovoljan da se
redukuje koli¢ina biofilma i uspostavi mikroflora koja je povezana sa zdravim mjestima oko
implanata.

Lijecenje periimplantitisa moze ukljucivati upotrebu i antibiotske terapije, bilo sistemski ili
lokalno. Kao i u slucajevima parodontopatije, sama antibiotska terapija nije ucinkovita.
Priroda biofilma omogucava zaStitu svojih mikroorganizama i oni tako mogu razviti
rezistenciju na antimikrobna sredstva putem nekoliko mehanizama. Zato, antibiotici treba da
budu primijenjeni uvijek zajedno sa prekidima kontinuiteta biofilma uz pomo¢ mehanickog
debridmenta. Zatim, mikrobioloska dijagnoza moze biti od pomoc¢i pri odabiru antimikrobnog
lijecenja za pacijente sa infekcijom oko implanata.

Moze se zakljuciti da bakterije imaju glavnu ulogu u etiologiji upale sluznice oko implanata.
Postoje razlike izmedu mikroflore koja je povezana sa uspjesnim implantima i mikroflore
implanata s periimplantitisom. Preostali zubi sa parodontalnom boles¢u mogu biti izvor za
naseljavanje implanata oportunistickim parodontnim patogenima. Zato se prije postave
implanata mora uspostaviti zdrav parodoncijum. Lijeéenje infekcija oko implanata ima za cilj
da suprimira Gram-negativne anaerobne bakterije i da uspostavi lokalni okoli§ i mikrofloru

koja je pogodna za zdravlje parodoncijuma [91].

1.13. Potporna terapija pacijenata sa implantima

Upalne lezije koje se pojavljuju oko implanata mogu, u sluc¢aju da se ne lijeCe,

progredirati duboko u kost i dovesti do gubitka implanata. Zato je stavljen imperativ na
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pracenje tkiva oko implanata u pravilnim vremenskim intervalima, kako bi se otkrile rastuce
bioloske komplikacije i kako bi se zaustavio proces oboljenja u ranom stadiju. Terapija, nakon
postavljene dijagnoze, treba biti usmjerena prema redukciji submukoznog biofilma i promjeni
ekoloskih uslova za bakterijsko prebivaliste.
Ispitivanje tkiva oko implanata ima mnogo zajednickih karakteristika sa ispitivanjem
parodoncijuma oko zuba i mora ukljucivati parametre koji su relevantni patogenim procesima
infekcije oko implanata. Uznapredovale lezije oko implanata mogu se lako prepoznati na
radioloskim snimcima, za razliku od ranih lezija. Zato one zahtijevaju sistemsko ispitivanje
koje ukljucuje:

= Krvarenje pri sondiranju (BOP)

= Supuraciju

= Dubinu sondiranja (PD)

» Radiolosku interpretaciju

= Pomiijeranje implanata

Ispitivanje BOP, supuracije i PD se mora napraviti na sve Cetiri povrSine (mezijalno,
vestibularno, distalno i oralno) svakog implanta, dok je radiolosko ispitivanje ograni¢eno na
evaluaciju mezijalnih i distalnih aspekata implanta.

Krvarenje pri sondiranju (BOP+) koje se javlja nakon primjene sonde laganim pritiskom (0,25
N) i otkriva prisustvo upalne lezije gingive [188]. Ovaj simptom (BOP+) moze imati
ogranic¢eno prediktivno znacenje za progresiju parodontalne bolesti, njegovo odsustvo (BOP-)
upucuje na stabilnost parodoncijuma [189,190]. S obzirom na sluznicu oko implanata
dijagnosticka vrijednost BOP-a ¢ini se ¢ak i boljom nego BOP prilikom ispitivanja
parodoncijuma [191]. Zato se mjesta oko implanata koja su nakon sondiranja BOP negativna,
smatraju zdravim i stabilnim.

Infekcija oko implanata okarakterisana je upalnim procesima koji sadrze raznolike leukocite.
U upalnim lezijama uniSten je kolagen i dolazi do nekroze tkiva. Ovaj proces dovodi do
stvaranja gnoja i nastanka fistule. Zato se supuracija mora povezati sa epizodama aktivne
destrukcije tkiva i upucuje na potrebu za protivupalnom terapijom.

Sondiranje sulkusa oko implanta mora se raditi laganim pritiskom (0,2 — 0,3 N) kako bi se
izbjeglo ostecenje tkiva i pretjerana ekstenzija u zdrava tkiva [192]. Klinicko sondiranje se
mora smatrati vaznim i pouzdanim dijagnostickim parametrom u stalnom pracenju
parodontalnog tkiva i tkiva oko implanata. Vrh sonde, na mjestima sa zdravom sluznicom ili

mukozitisom, moze identifikovati mjesto apikalnog nivoa epitela [193,194]. Budu¢i da je
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epitelna barijera duzine 2-3 mm, dubina sondiranja na tim mjestima treba da iznosi 3mm.
Ipak, na mjestima sa periimplantitisom sonda ¢e penetrirati apikalno u odnosu na epitel i do¢i
¢e do baze upalne lezije, koja se nalazi na vrhu alveolarnog grebena [194]. Posljedi¢no ¢e
nastati povecana dubina sondiranja.

Ocuvanje visine marginalne kosti osnovni je imperativ za odrzavanje implanata i Cesto se
koristi kao primarni kriterij uspjeSnosti za razli¢ite implantne sisteme. Srednji gubitak
marginalne kosti koji iznosi manje od 0,2 mm godi$nje, nakon jedne godine od implantacije,
originalno je predlozen kao jedan od glavnih kriterija uspjeha [195,196]. Ovaj kriterij uspjeha
bio je pod znakom pitanja, jer su neke longitudinalne studije pokazale da gubitak alveolarne
kosti mozZe biti odsutan ili minimalan kod nekih pacijenata. U odsustvu znakova infekcije
preporuka je da se naprave rendgen snimci godinu dana nakon implantacije i potom ne cesce
od jednom godi$nje. Dodatni rendgenogrami mogu se napraviti kako bi se odredio gubitak
marginalne kosti, ako klinicki parametri (BOP+, supuracija i dubina sondiranja) upucuju na
infekciju oko implanata.

Pomjeranje implanata moZe biti pokazatelj nedostatka oseintegracije. Cak i u sluajevima
progrediranja periimplantitisa, implanti se mogu ¢initi stabilnim zahvaljujuéi ostatku kosti
koja je direktno u kontaktu sa implantom. Pomijeranje je zato specificni dijagnosticki nalaz u

vezi sa gubitkom oseintegracije 1 glavni je faktor u odluci za uklanjanje zahva¢enog implanta.

1.13.1. Kumulativna interceptivna potporna terapija (CIST protokol)

Zavisno o klinickoj 1 radiloskoj analizi, protokoli preventivnih terapijskih mjera su
dizajnirani u pravcu zaustavljanja razvoja lezija oko implanata. Ovaj sistem potporne terapije
kumulativan je po prirodi i1 ukljuCuje cetiri koraka, koji se ne bi trebali koristiti kao
pojedinacni postupci, nego kao posljedica terapijskih postupaka s povec¢anim protivupalnim
potencijalom, koji zavisi od tezine i obima lezije. Osoba sa implantima mora uvijek biti
ukljuc¢ena u program potporne terapije, koji podrazumijeva ponavljanje posjeta u pravilnim
vremenskim intervalima. Zato dijagnoza predstavlja kljucnu sliku ovog programa potporne
terapije.

Glavni klini¢ki parametri koji uti¢u na izbor CIST protokola su:
= Prisustvo biofilma,
= Pozitivan ili negativan BOP,

= Pozitivna ili negativna supuracija,
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* Povecéana dubina sondiranja oko implanata,

= Gubitak alveolarne kosti. Slika 7.

Oralni implanti bez biofilma i bez kamenca, okruzeni zdravim tkivom (BOP-, supuracija-,
dubina sondiranja < 3 mm), smatraju se klini¢ki stabilnim i ne treba ih podvrgavati

terapijskim mjerama.

[igﬂ Indeks plaka < 1 Mehanitko

&idcenje
II <: BOP - T  Ppolranje i struganje A
Indeks plaka > 1 / + +
BOP +
Cidcenje antiseptikom
m »| 0,1% CHX gel 2x na dan B
3-4sedmice
BOP + /
Nema kratera + +
BOP + Sistemska ili lokaina C
T S ) g B
- \ + +
BOP + Resektivna ili regenerativna D
G\Ww>2mm_ P —— hirurgia

Slika 7. Odlucujuci parametri pri izboru vrste CIST protokola

Lindhe J. Klinic¢ka parodontologija i dentalna implantologija. Nakladni zavod globus. Zagreb, 2004

Mehanicko ¢is¢enje; CIST protokol A

Implanti sa biofilmom i kamencom, okruZeni sluznicom koja je BOP+, supuracija — i
dubinom sondiranja od 4 mm, trebaju biti podvrgnuti mehani¢kom odstranjivanju naslaga.
Kamenac se moze ukloniti uz pomo¢ kireta od ugljenikovih vlakana ili plasticnim kiretama, a
biofilm se uklanja poliranjem povrSine implanta sa gumenim ¢aSicama u koje se stavlja pasta
za poliranje koje nema velike abrazivne Cestice. Kirete od ugljenikovih vlakana ne oStec¢uju
povrsinu implanta, za razliku od standardnih celi¢nih kireta i ultrazvu¢nih instrumenata sa

metalnim vrhom, koji mogu dovesti do oste¢enja povrsine implanata [197].

Antisepti¢na terapija; CIST protokol A+B
Na mjestima implanata koja su BOP pozitivna dolazi do poveéane dubine sondiranja (4-5mm)
I moze se ali i ne mora vidjeti supuracija, te se mora primijeniti antisepti¢na terapija zajedno

sa mehani¢kim odstranjenjem naslaga. Zato se 0,2%-tna te¢nost hlor-heksidina propisiju za
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svakodnevnu upotrebu i neophodno je terapiju sprovoditi 3 - 4 sedmice, kako bi se dobili

pozitivni rezultati.

Antibiotska terapija; CIST protokol A+B+C

Na mjestima implanata gdje je BOP pozitivan sa dubokim dzepovima Kkoji su > 6 mm,
supuracija moze 1 ne mora biti prisutna, postoje Cesto znakovi gubitka kosti na
rendgenogramu. Ovakvi dZzepovi su ekoloski okoli§ koji doprinosi kolonizaciji gram-
negativnih bakterija i anerobnih parodontalnih patogena [192]. Protivupalno lijecenje treba
da podrazumijeva i upotrebu antibiotika, kako bi se eliminisali patogeni ili smanjio njihov
broj u tom okoliSu. To ¢e zauzvrat omoguciti zarastanje tkiva ali prije upotebe antibiotika

moraju biti sproveden mehanicki (CIST A) i antisepti¢ni (CIST B) protokoli lije¢enja [198].

Regenerativna ili resektivna terapija; CIST protokol (A+B+C+D)

Imperativ je razumjeti da se resektivna ili regenerativna terapija ne primjenjuje dok infekcija
oko implanata ne bude pod kontrolom. Zato, prije planiranja hirur§ke intervencije, mjesta koja
su oboljela moraju postati BOP negativna, bez supuracije i moraju pokazivati smanjenu
dubinu sondiranja. Zavisno o tezini lokalnog gubitka kosti, donosi se odluka o primjeni
regenerativnih ili resektivnih mjera. U ovom kontekstu se mora shvatiti da je cilj
regenerativne terapije novo oblikovanje kosti i ako se ne mora dogoditi oseointegracija de
novo [199,200].

1.14. Prijeoperativna i poslijeoperativna rendgenografija

Pri implantoloskoj terapiji potrebno je vise radioloskih snimaka u odnosu na
uobicajeni protetski 1 oralnohirurski tretman. Radioloske metode koje se koriste u
implantologiji imaju vece doze zracenja u odnosu na druge metode u stomatoloskoj praksi. 1z
tih razloga radiografija mora biti utemeljena na cjelokupnom klini¢kom ispitivanju, te gledati
da se potrebne informacije dobiju pomocu tehnika sa najmanjom moguc¢om dozom zracenja,
odnosno, neophodno je postovati ALARA principe (As Low As Reasonably Achievable)
[201].

Postavljanje implanata kod parodontoloski kompromitovanih pacijenata, zahtijeva veliku

paznju u odnosu na preostale zube i na mjesto implantacije. Rendgenogramom je neophodno
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ustanoviti koli¢inu izgubljene alveolarne kosti kao i koli¢inu sacuvane kosti. Kombinacija
intraoralnih i ortopantomografskih metoda radiografisanja su vazni kako u parodontologiji,
tako 1 u implantologiji i daju mogucénost solidne radioloske osnove za odluku o daljim
metodama lijeCenja. Kod implantoloskih pacijenata neophodna je preoperativna i
postoperativna radioloska evaluacija. Postoji utvrden algoritam klini¢kih i dijagnostickih
postupaka prije i nakon implantoloskog procesa [202].

Za prijeoperativni uvid neophodno je koristiti radioloske tehnike za primarnu prijeoperativnu
evaluaciju i tehnike za sekundarnu prijeoperativnu evaluaciju. Za primarnu prijeoperativnu
evaluaciju koriste se intraoralna i panoramska radiografija. Radioloska tehnika koja se koristi
za sekundarnu prijeoperativnu evaluaciju je tomografija. Vazan cilj prijeoperativne evaluacije
radioloskih snimaka je ustanoviti visinu i Sirinu kosti koja je dostupna za postavljanje
implanata, kao i poziciju vaznih anatomskih struktura vilica koje se ne smiju povrijediti.
Idealno, Sirina kosti bi trebala omoguéiti potpuno pokrivanje svih navoja implanta na
vestibularnoj i oralnoj strani. Dostupna visina kosti mora se odrediti od mjesta alveolarne
kosti u kojoj se nalazi dovoljna Sirina kosti do mjesta specifine anatomske granice u
vertikalnom smjeru, odnosno donje granice nosne Supljine, donje granice maksilarnog sinusa
ili gornje granice mandibularnog kanala.

Za postoperativno radiografisanje najbolje je koristiti intraoralne rendgenografske metode. Na
postoperativnim snimcima uporeduje se nivo marginalne kosti sa nivoom na prijeoperativnim
snimcima. Mjerenje se vr§i sa milimetarskom mreZicom ili nekim drugim vidom mjeraca. Na
postoperativnim snimcima, takode je vazno odrediti postojanje oseointegracije i provjeriti
stanje komponenata implanta (ustanoviti mogucéu frakturu). Najbolje je koristiti digitalni
sistem za intraoralno snimanje (Radioviziografija, RVG). Ovakav nacin doprinosi smanjenju
doze zracenja, jer svi digitalni sistemi trebaju mnogo manju ekspoziciju u poredenju sa onima
koji koriste filmove [203,204]. Digitalni snimci mogu biti podvrgnuti procesuiranju, kako bi
se dobila specifi¢nost trazene karakteristike snimka. Tako, npr. kontrast i gusto¢a se mogu
smanjiti za procjenu marginalne kosti, a povecati za procjenu komponenata implanta. Takode,
mogucénost laznog bojenja, u smislu dodavanja raznih tonova sive boje, vrijedan je pokazatel]
stanja kosti koja okruzuje implant [205-207]. Takode, na digitalnim snimcima u samom
softverskom programu postoje ugradeni mjeraci na osnovu kojih se moze vrsiti mjerenje
nivoa kosti. Neophodno je samo da se snimak napravi sa drzaéem senzorne plocice, kao i
drzacem koji ¢e biti individualizovan za svakog ispitanika, kako bi se omogucila validno
pracenje nivoa kosti.

Kompjuterizovana tomogtafija (engl. Cone beam computed tomography, CBCT) omogucava
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nam da izmjerimo gustinu, visinu i buko-lingvalnu Sirinu alveolarne kosti. Pomoc¢u ovih
snimaka lako mozemo vizuelizovati patoloske procese, inklinaciju kosti i okolne vitalne
anatomske strukture [208]. U danasnje vrijeme implantologija nije moguca bez primjene
CBCT aparata i1 softverske podrske ovim aparatima u vidu brojnih programa namijenjenih
analiziranju, planiranju, virtuelnom postavljanju implanata u Zeljenu poziciju i svim drugim
postupcima koji nam omoguéavaju da za svaki pojedinacni slucaj sprovedemo optimalnu
terapiju [209,210]. CBCT omogucava preciznu vizuelizaciju arhitekture kosti, jer se
tomografskim slojevima od 0,08 mm postize potpuni volumetrijski prikaz alveolarnog
nastavka [211].
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2. HIPOTEZE

Potporna parodontoloska terapija sprovedena prije implantacije i poslije implantacije
kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom ima pozitivan efekat na parodontalna i
periimplantna tkiva

Kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom manji je marginalni gubitak kosti oko PS
implanata u odnosu na NPS implante

Kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom uspjesnost PS implanata je bolja u odnosu

na NPS implante
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3. CILJEVI ISTRAZIVANJA

Ciljevi ovog istrazivanja su sljedeci:

= [spitati uticaj pravilnog odrzavanja oralne higijene na FMPS, FMBS i PD indekse kod
0soba sa hroni¢nom parodontopatijom tokom petogodi$njeg pracenja

* Pomoc¢u FMPS, FMBS i PD indeksa utvrditi i pratiti zdravlje gingive oko preostalih
zuba kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom tokom petogodisnjeg pracenja

= |spitati da li starosna dob, pol i konzumiranje cigareta imaju uticaja na vrijednosti
FMPS, FMBS i PD indekse kod osoba sa hroni¢cnom parodontopatijom tokom
petogodis$njeg pracenja

= Izmijeriti vrijednosti primarne stabilnosti PS i NPS implanata i ustanoviti da li postoje
medusobne razlike u tim vrijednostima kod ispitanika sa hroni¢cnom parodontopatijom
tokom tromjesecnog pracenja

= |spitati da li starosna dob, pol i konzumiranje cigareta imaju uticaja na primarnu
stabilnost PS i NPS implanata kod ispitanika sa hroni¢nom parodontopatijom tokom
tromjeseCnog pracenja

» Ispitati veli¢inu i ustanoviti razliku u veli¢ini marginalnog gubitka kosti oko PS i NPS
implanata kod ispitanika sa hroni¢nom parodontopatijom tokom petogodisnjeg
pracenja

= Ispitati da li starosna dob, pol i konzumiranje cigareta imaju uticaja na marginalni
gubitak kosti oko PS 1 NPS implanata kod ispitanika sa hroni¢nom parodontopatijom
tokom petogodis$njeg pracenja

» Utvrditi broj neuspjelin PS i NPS implanata kod osoba sa hroni¢nom

parodontopatijom tokom petogodiSnjeg pracenja
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4. MATERIJAL | METOD RADA

4.1. Ispitanici

Istrazivanje potrebno za realizaciju ove disertacije obavljeno je u “Ordinaciji Bosnjak™
d.0.0 u Zagrebu, Republika Hrvatska. Ispitanici za ovo istraZivanje regrutovani su iz
populacije pacijenata koji su imali hroni¢nu parodontopatiju, a upuceni su na lijeCenje 1
rehabilitaciju implanto-protetskim postupcima.
Osnovni uslov za uklju¢ivanje u istrazivanje bio je gubitak jednog ili oba premolara na jednoj
ili na obje strane donje vilice, koji se mogu nadoknaditi implantima.
Svi ispitanici su detaljno upoznati sa postupcima potrebnim za sprovodenje ovog istrazivanja,
te su u njega ukljuceni samo oni ispitanici koji su dali pisani pristanak. Pisani pristanak je bio
u vidu formulara koji je ispitanik ispunjavao li¢no, a koji je sadrzavao temeljne informacije u
vezi sa ciljevima i postupcima istrazivanja, koje podrazumijeva lijeenje parodontopatije i
ugradnju implanata u svrhu rehabilitacije. (Prilog 1. PRISTANAK NA LIJECENJE)
U istrazivanju je ucestvovalo 44 ispitanika, razli¢itog pola i razli¢ite Zivotne dobi, kojima je
dijagnostikovana hroni¢na parodontopatija. Medu ispitanicima je bilo pusaca i nepusaca. U
grupu nepusaca su svrstani svi nepusaci i bivsi puSaci, dok su u grupu puSaca svrstani, pusaci
ali i oni pusaci koji konzumiraju makar i jednu cigaretu dnevno.
Svi pacijenti su sistemski zdravi i ne koriste nikakvu terapiju, koja bi mogla uticati na

rezultate istrazivanja.

4.2. Metodologija rada

Ovo je istrazivanje je realizovano u vidu petogodisnjeg pracenja rezultata implanto-
protetske terapije. Sve klinicke procjene prije ugradnje implanata, za vrijeme i nakon
ugradnje, te analize rendgenskih snimaka i preglede obavila je jedna osoba radi uniformnosti

dobijenih rezultata.
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4.2.1. Prva faza (Faza prije pocetka lijecenja)

Prije pocetka istrazivanja (u novembru mjesecu 2007.godine) sproveden je stomatoloski
pregled i upitnik na 110 regrutovanih pacijenata koji su imali dijagnostikovanu hroni¢nu
parodontopatiju. Pregled i upitnik je sproveden kako bi se iz uzorka (osobe sa hroni¢nom
parodontopatijom) iskljucile osobe koje imaju bruksizam, lose meduvilicne odnose, te
sistemska oboljenja pri kojima nije indikovana ugradnja oralnih implanata. 1z daljeg
istrazivanja su iskljucene i osobe koje imaju jako malo preostale kosti za implantaciju, a nisu
zeljele da se podvrgnu ugradnji kostanih blokova, osobe sa jako loSom oralnom higijenom te
osobe koje nisu htjele da potpisu dobrovoljni pristanak na lijecenje.

Na taj nacin je dobijen uzorak od 62 ispitanika, koji su usli u program petogodiSnjeg

istrazivanja, nakon analize ortopantomografskih i retroalveolarnih snimaka.

4.2.2. Druga faza (Faza pripreme za implantaciju)

Kod 62 ispitanka napravljen je klinicki pregled sa mjerenjem indeksa neophodnih za uvid u
zdravlje parodoncijuma, svi ispitanici su upuceni na 3D dijagnostiku, ultrazvu¢nim aparatom
su im uklonjene supragingivalne i subgingivalne ¢vrste naslage, potom supragingivalnim i
subgingivalnim pjeskarenjem su uklonjene meke naslage i pigmentacije sa zuba te date
detaljne upute o pravilnom odrZavanju oralne higijene. Kontrolni pregledi su zakazani za
mjesec dana.

Za procjenu stanja oralne higijene i inflamacije gingive upotrijebljeni su sljedeci indeksi: plak
indeks (engl. full mouth plaque score, FMPS), indeks krvarenja gingive (engl. full mouth
bleeding score, FMBS), za evidenciju stanja dubljih parodontalnih tkiva koriStena je dubina
sondiranja parodontalnih dzepova (engl. Probing depth, PD).

Pregled je obavljen na stomatoloskoj stolici, pod vjeStaCkim izvorom svjetlosti, uz pomo¢
stomatoloSkog ogledalceta, a potrebni indeksi su odredeni pomoc¢u parodontoloske sonde
(PCP UNC 15, Hu Friedy, Chicago, USA). Parodontoloska sonda UNC 15 ima milimetarske
podioke od 1 mm do 15 mm. Potrebni parametri su zabiljeZeni u standardni karton, prema
ranije utvrdenoj formuli.

Plak indeks (FMPS) je baziran na O'Leary-jevom indeksu, odreden je na taj nacin §to su
pregledane sve povrSine zuba i zabiljezena je pozitivna ili negativna vrijednost za svaku

povrSinu zuba, zavisno od toga da li je dentalni biofilm bio prisutan, odnosno odsutan
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(Dihotomni indeks). Pregledani su svi prisutni zubi, osim tre¢ih molara. Prisustvo (+) ili
odsustvo (-) dentalnog biofilma zabiljezeno je u karton, a ukupna vrijednost dentalnog

biofilma je izrazena u procentima. Formula po kojoj se FMPS racuna je:

Broj povrsina zuba sa dentalnim biofilmom x100

Pl (FMPS) =
Broj pregledanih povrsina zuba

Indeks krvarenja (FMBS) baziran na BOP indeksu (BOP- Bleeding on Probing index),
odreden je na taj nacin Sto se sondirala gingiva na svakoj povrSini zuba i zabiljeZena je
pozitivna ili negativna vrijednost za svaku povrsinu zuba, zavisno od toga da li je krvarenje
gingive 30 sekundi nakon sondiranja prisutno ili nije prisutno. Gingiva je sondirana kod svih
prisutnih zuba, osim tre¢ih molara. Prisustvo (+) ili odsustvo (-) krvarenja je zabiljeZeno u
karton, a ukupna vrijednost ovog indeksa je izrazena u procentima. Formula po kojoj se

FMBS racuna je:

Broj povrS$ina zuba sa prisutnim krvarenjem gingive x100

IK (FMBS) =
Broj pregledanih povsina zuba

Dubina sondiranja (PD) je milimetarska distanca od koronarne ivice marginalne gingive do
dna gingivalnog sulkusa ili parodontalnog dzepa. Mjerena je parodontalnom sondom na Sest,
odnosno na Cetiri mjesta oko svakog zuba. Upisivale su se sve Cetiri vrijednosti ili vrijednost
koja je bila najve¢a na datom zubu (vrijednosti koje su bile manje od 3 mm nisu se smatrale
patoloskim).

Svi ispitanici su podvrgnurti 3D rentgentskoj dijagnostici, koja danas predstavlja standard u
svim stomatoloSkim granama, a naroCito u implantologiji. Svaka regija odredena za
implantaciju je snimljena uz pomo¢ 3D CBCT (engl. Cone beam computed tomography,
CBCT) snimaka, tj. uz pomo¢ uredaja koji omogucava snimanje Zeljenog polja vilice u tri
dimenzije. Pomo¢u CBCT snimka odreden je kvantitet i kvalitet kosti, izmapirana susjedna
anatomska struktura, tj. mandibularni kanal i mentalni otvor, te odredena tacna pozicija
implantacije. Snimano je malo polje (6 x 6 cm), koje je namijenjeno za planiranje zahvata u

jednom sekstantu ili kvadrantu vilice.
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Ispitanici su morali saradivati u sklopu programa odrzavanja oralne higijene i potporne
terapije. Prije pocetka lijeCenja svi ispitanici su dobili uputstva i bili podvgnuti obuci o
pravilnom odrzavanju oralne higijene, kao presudnog elementa za wuspjeh terapije.
Preporucena im je rucna Cetkica mekih vlakana (Curaprox® 5460 ultra soft, Curaden AG,
Kriens, Svajcarska) i Bass-ova (sulkusna ili vibraciona) tehnika Getkanja zuba. Svakom
ispitaniku je u ustima pokazana preporucena i individualno prilagodena tehnika sa
preporu¢enom ¢etkicom za Cetkanje zuba (iTOP — individualno trenirana oralna profilaksa).
Na ovaj nacin, koriStenje adekvatne tehnike uz adekvatnu cetkicu, pri odrzavanju oralne
higijene, ispitanici nisu mogli traumatizirati ni meka ni tvrda oralna tkiva, a poslije ni
implante ni periimplantna tkiva. Pored manuelne cetkice, svaki ispitanik je obucen i za
koristenje interdentalnih Cetkica. Interdentalne cCetkice su najadekvatnije za uklanjanje
biofilma iz interdentalnih prostora, kako prirodnih zuba tako i implanata. Dobili su instrukciju
da nakon implantacije i postavljanja protetske nadoknade na implante, moraju da koriste
posebne interdentalne Cetkice koje i imaju implantolosku namjenu. Nekada se ukaze potreba
za ukljucivanjem i sredstava za hemijsku kontrolu biofilma, pored mehanicke. U sredstva za
hemijsku kontrolu spadaju antiseptici koji imaju pozitivan ucinak na smanjenje patogenosti
biofilma, odnosno sredstva na bazi hlor-heksidina. Ispitanicima u ovom istraZivanju je
savjetovan Curasept® ADS 212 (0,12% hlor-heksidinska te¢nost, Curaden AG, Kriens,
Svajcarska). Smjernice u vezi sa odrzavanjem oralne higijene su date u prvom dolasku
ispitanika i ponavljane su na svakoj narednoj kontroli.

Kontrolni pregled svih ispitanika je obavljen nakon mjesec dana. Ponovo je uraden klinicki
pregled i mjereni su svi navedeni indeksi. Sa posebnom paznjom je sagledana koli¢ina
dentalnog biofilma i zubnog kamenca, odnosno, napravljen je uvid u oralnu higijenu. Samo
ispitanici koji su imali visok nivo oralne higijene su planirani za proces implantacije, odnosno
ispitanici kod kojih vrijednosti FMPS nije bila ve¢a od 40% i vrijednosti FMBS su morale biti
manje od 20%.

Od 62 ispitanika za dalje istrazivanje je ostalo 44 ispitanika, jer njih 18 nije zadovoljilo
trazene kriterije u vezi sa odrzavanjem oralne higijene.

Od 44 ispitanika, c¢etvoro je moralo biti podvrgnuto kiretazi parodontalnih dzepova (engl.
scaling and root planing, SRP) okolnih zuba. SRP je konvencionalna parodontalna, nehirurska
procedura, uklanjanja parodontalnih patogena i debridmenta iz parodontalnih dZepova uz
pomo¢ rucnih instrumenata i ispiranja istih antisepticnim sredstvom na bazi hlor-heksidina

brizgalicom pod pritiskom. Za Cetiri ispitanika je preporucena i hemijska kontrola biofilma
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(Curasept® ADS 212) u narednih mjesec dana, a SRP je radena svakih sedam dana (engl. Full
mouth disinfection, FMD) [212].
Ostalim ispitanicima (njih 40) je data ista te¢nost za hemijsku kontrolu biofilma na mjesec

dana prije implantacije kako bismo se paropatogene sveli na minimum.

4.2.3. Treéa faza (Faza implantacije)

Ugradnja implanata je sprovedena po zavrSetku parodontoloske terapije i to onim
redom kako je koji od ispitanika zadovoljio kriterije u pogledu oralne higijene. Koristio se
standardni hirurSki protokol za implantaciju, koji se izvodio pod lokalnom anestezijom.
Pravljena je krestalna incizija i odizan mukoperiostalni rezanj i vestibularno i oralno.

U ovom istrazivanju koriSteni su implanti Ospol® (OSPOL AB Malmo, Sweden). Ospol
implanti su izradeni od Cistog titanijuma (stepen 4), povr$ine TPO (Titanium Porous Oxide,
anodic oxidation), vrat implanta je ne poliran, koni¢nog su oblika i proizvode se u dva
dijametra (Regular o 4,0 mm 1 Narrow o 3,35 mm).

Implanti sa PS vezom su ugradeni na mjesto prvog premolara ( pozicije 34 ili 44 zuba), a svi
implanti sa NPS vezom su ugradeni na mjesto drugog premolara (pozicije 35 ili 45 zuba). Svi
ugradeni implanti su bili 3,35 mm dijametra, a duzine 10 mm. Svi implanti su implantirani
jednofazno, tzv. nefunkcionalno optere¢enje. Na jedan implant je postavljena nadogradnja za
zarastanje (engl. healing abutment) sa formom prebacivanja, tzv. platformom prebacivanja
(engl. platform switching, PS), a drugi je sa ravhom formom (engl. non platform switching,
NPS or platform matching, PM). Eksperimentalnu grupu predstavljaju PS, a kontrolnu NPS
implanti. Odmah nakon ugradnje mjerena je primarna stabilnost implanata sa Ostell®
aparatom i napravljen retroalveolarni digitalni rendgen snimak, na osnovu kojega smo pratili
nivo resorpcije kosti u daljem istrazivanju.

Digitalni rtg snimak je pravljen uz pomo¢ drzaca senzora (X-Ray sensor holders, Super-bite
Senso), koji se koristio za svakog pacijenta posebno. KoriStenjem drzaca je obezbijedeno da
tokom svakog narednog rtg snimka, senzorna plocica stoji na istom polozaju kao i pri prvom
snimku.

Nakon implantacije postavljeni su Savovi, pri ¢emu je koriStena atraumatska igla i konac koji
nema plak prijemcivost, veli¢ine 4-0 (GORE-TEX® Suture CV-4).

Ispitanicima je propisana antibiotska terapija i to amoksicilin + klavulanska kiselina tablete od

1000 mg (Augmentin® 1g, GlaxoSmithKline), dva puta dnevno tokom 7 dana. Ispitanici su se
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morali pridrzavati datih savjeta: o odrzavanju oralne higijene (¢etkanje svih prisutnih zuba uz
koristenje antiseptika Curasept® ADS 212 narednih 12 dana do uklanjanja konaca), ishrane
(meka kaSasta ishrana) i hladni oblozi spolja na strani implantacije. Lijekovi protiv bolova su
propisani po potrebi (ibuprofen i paracetamol). Dvanaestog dana nakon implantacije uklonjeni
su konci i1 provjerena oralna higijena. Kontrolni pregled je zakazan za mjesec dana nakon
implantacije, po potrebi i ranije.

4.2.4. Cetvrta faza (Petogodi$nje pracenje)

Mijesec dana nakon implantacije, napravljena je prva kontrola u kojoj je mjerena samo
stabilnost implanata uz pomo¢ Ostell aparata. Vrijednosti (rfal) za oba implanta svih
ispitanika su unijete u karton. Naredna kontrola je zakazana za dva mjeseca, tj. tri mjeseca od
implantacije. Svakom ispitaniku je re¢eno da se na kontrolni pregled javi i ranije, po potrebi,
ako dode do pojave otoka, krvarenja ili sli¢nih tegoba oko implanata.

Nakon tri mjeseca od implantacije mjerili su se indeksi FMPS, FMBS, PD za sve prisutne
zube, te je mjeren RFA kontrolnih i eksperimentalnih implanata kod svih ispitanika. Sve
vrijednosti su unijete u kartone ispitanika.

U tom periodu su na implante postavljene suprastrukture, te uzeti otisci za izradu solo
protetskih krunica. Protetske nadoknade su napravljene u narednih nekoliko dana,
cementirane su cementom namijenjenim za protetske nadoknade na implantima (Dento Temp
— ITENA®) te su tako ugradeni implanti dobili svoju funkciju.

Sljede¢i kontrolni pregled je zakazan za tri mjeseca, $to znaci Sest mjeseci nakon implantacije.
Na tom kontrolnom pregledu su mjereni indeksi na zubima FMPS, FMBS i PD. Napravljen je
digitalni rendgen snimak uz pomo¢ drzaca senzora, te je na taj nacin mjeren marginalni
gubitak kosti (engl. Marginal bon loss,MBL) na oba ugradena implanta kod svih ispitanika.
Sve izmjerene vrijednosti su uredno pohranjene u kartone ispitanika.

Na kontrolnom pregledu zakazanom poslije Sest mjeseci, odnosno 12 mjeseci nakon
implantacije, mjereni su identi¢ni indeksi i napravljen digitalni Rtg snimak kao i u prethodnoj
kontroli. Mjerenje istih indeksa i Rtg dijagnostika ponavljana je i u naredne dvije kontrole i to
36 i 60 mjeseci nakon implantacije. Svi dobijeni rezultati su upisani u kartone ispitanika.
Poslije svake kontrole svi ispitanici su remotivisani u vezi sa pravilnim odrZavanjem oralne
higijene. U meduvremenu, izmedu termina zakazanih kontrolnih pregleda, niko od ispitanika

se nije javljao sa problemom u vidu krvarenja, otoka, klacenja itd. implanata ili sli¢nih
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problema na prirodnim zubima.

4.3. Statisticka analiza

Nakon svih intervalnih mjerenja u periodu od 60 mjeseci (pet godina) izvrSena je
statistiCka komparativna i deskriptivna analiza podataka uz pomo¢ IBM SPPS Statistics 20 i
Microsoft Excel 2010. Kvalitativni podaci su prikazani kroz broj pojava i procentualnu
zastupljenost. Za prikaz kvantitativnih podataka koristeni su pokazatelji deskriptivne statistike
(broj ispitanika, aritmeticka sredina, standardna devijacija, standardna greska aritmeticke
sredine, 95%-tni interval povjerenja za aritmeticku sredinu, ekstremne vrijednosti, kvartili i
medijana). Znacajnost razlika kontinuiranih parametarskih varijabli izmedu dvije grupe
ispitanika 1 vrijednosti vrSena je pomocu Student-ovog t testa. Za poredenje tri grupe
ispitanika i1 vrijednosti koriStena je jednofaktorska analiza varijanse (ANOVA) sa post-hoc

analizom (Bonferroni correction) i F-omjer.

42



5. REZULTATI

5.1. Deskriptivni epidemioloski podaci

Ovim istrazivanjem je obuhvaceno 44 ispitanika i to 27 Zena (61%) i 17 muskaraca
(39%). Medu ispitanicima je bilo 19 pusaca, od toga 6 muskog pola i 13 zenskog pola. Ostali
ispitanici, njih 25 nije konzumiralo cigarete. Svakom od ispitanika su ugradena po dva
implanta na pozicijama donjih premolara, $to znaci da je ugradeno 88 implanata i to 44
implanta sa PS vezom i 44 implanta sa NPS vezom.
Prosjecna starosna dob ispitanika obuhvacenih ovim istrazivanjem je 50 godina i to kod
muskih ispitanika je 48, a Zenskih 51 prosje¢na godina starosti. Starosne grupe su formirane
prema aritmetickoj sredini i standardnoj devijaciji. Posmatrano prema starosnim grupama,
osam ispitanika (18%) je od 27 do 40 godina, 30 ispitanika (68%) je od 41 do 60 godina i Sest
ispitanika (14%) je od 61 do 72 godine starosti. Najmladi ispitanik je imao 27, a najstariji 72
godine. Prosje¢na starosna dob pusaca je bila 51 godina, a nepusaca 49 godina. Od toga
prosjecna starosna dob muskaraca koji konzumiraju cigarete je 52 godine, a onih koji ne
konzumiraju je 46 godina. Sto se ti¢e Zenskog pola prosje¢na starosna dob je 50 godina onih

koje konzumiraju i 51 godina onih koje ne konzumiraju cigarete.

5.2. Komparativna analiza rezultata prema indeksima

Indeksima koriStenim u ovom istraZzivanju odreden je nivo oralne higijene i
posljedi¢ne inflamacije gingive, kao i stanje potpornog tkiva. Odredena je stabilnost

implanata i utvrden nivo marginalne kosti oko implanata.

5.2.1. Rezultati plak indeksa kod svih ispitanika

Prosje¢na vrijednost FMPS indeksa kod svih ispitanika neposredno prije implantacije bila je
18,89%. Prosjecna vrijednost FMPS svih ispitanika poslije tri mjeseca je bila 17,59%, nakon

6 mjeseci 17,61%, nakon 12 mjeseci je bila 16,7%, nakon 36 mjeseci vrijednost je bila 16,8%,
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a na kraju istrazivanja je iznosila 15,32% (Slika 8).
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Slika 8. Prosjeéne procentualne vrijednosti FMPS svih ispitanika ukljuc¢enih u ovo istrazivanje

tokom petogodisSnjeg pracenja

Poredenjem dobijenih prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMPS svih ispitanika koji su bili
ukljuéeni u ovo petogodiS$nje istrazivanje utvrdeno je da je vrijednost FMPS uglavnhom
opadala, te da je postojala statisticki znacajna razlika dobijena primjenom t-testa (p<0,0001)
izmedu vrijednosti na pocetku istraZzivanja (0 mjeseci) i na kraju istrazivanja (60 mjeseci).
StatistiSki znaCajna razlika je postojala i poredenjem vrijednosti sa pocetka istraZivanja (0
mjesec) i u trecem mjesecu (p<0,005). Statisticki znacajne razlike su postojale i u svim
drugim kombinacijama mjerenih intervala, osim vremenskih intervala od 3 do 6 mjeseca
(p=0,922), od 6 do 36 mjeseca (p=0,053) i od 12 do 36 mjeseca (p=0,784) u kojima nije

postojala statisti¢ki znacajna razlika.

5.2.2. Rezultati plak indeksa kod razli¢itih starosnih grupa ispitanika

Prosje¢ne procentualne vrijednosti FMPS kod ispitanika podijeljenih u tri starosne grupe

tokom petogodisnjeg pracenja prikazane su na Slici 9.
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Slika 9. Odnos prosjecnih procentualnih vrijednosti FMPS ispitanika podijeljenih u tri

starosne grupe tokom 60 mjeseci pracenja
Poredenjem dobijenih prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMPS ispitanika podijeljenih u tri
starosne grupe tokom petogodi$njeg pracenja analizom varijanse (F-omjer) ustanovljeno je da
nisu postojale statisticki znacajne razlike u vrijednostima FMPS izmedu navedene tri starosne
grupe ispitanika (p>0,05).

5.2.3. Rezultati plak indeksa kod ispitanika podijeljenih prema polu

Prosjecne procentualne vrijednosti FMPS dobijene tokom petogodisnjeg pracenja kod

ispitanika podijeljenih u grupu zenskih i grupu muskih ispitanika prikazane su na Slici 10.
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Slika 10. Odnos prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMPS kod ispitanika podijeljenih u

grupu muskaraca i grupu zena tokom 60 mjeseci pra¢enja

Poredenjem dobijenih procentualnih prosjecnih vrijednosti FMPS tokom petogodi$njeg
pracenja kod ispitanika razli¢itog pola utvrdeno je primjenom t-testa da nije bilo statisti¢ki
znaCajnih razlika izmedu grupe muskaraca i grupe Zena uklju¢enih u ovo istrazivanje

(p>0,05).

5.2.4. Rezultati plak indeksa ispitanika pusaca i ispitanika nepusaca
Prosjeéne procentualne vrijednosti FMPS dobijene tokom petogodisnjeg pracenja kod

ispitanika podijeljenih u dvije grupe, koje su napravljene u odnosu na cinjenicu da li

konzumiraju ili ne konzumiraju cigareta, prikazane su na Slici 11.
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Slika 11. Odnos prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMPS kod ispitanika pusaca i

nepusaca tokom petogodiSnjeg pracenja

Poredenjem prosjecnih procentualnih vrijednosti FMPS dobijenih tokom petogodisnjeg
pracenja kod ispitanika podijeljenih u dvije grupe, u odnosu na ¢injenicu da li konzumiraju ili
ne konzumiraju cigarete, ustanovljeno je da nije postojala statisticki znacajna razlika izmedu

navedene dvije grupe (p>0,05).

5.2.5. Rezultati indeksa krvarenja gingive svih ispitanika

Prosjecna vrijednost FMBS indeksa svih ispitanika obuhvadenih ovim istrazivanjem
neposredno prije implantacije je bila 15,39%. Prosjec¢na vrijednost FMBS za sve ispitanike
nakon tri mjeseca iznosila je 14,43%, nakon 6 mjeseci vrijednost je bila 14%, nakon 12
mjeseci je bila 14,23%, nakon 36 mjeseci je bila 14,07%, a na kraju petogodisnjeg pracenja je

vrijednost bila 13,73%. Sve vrijednosti su prikazane na Slicil2.
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Slika 12. Prosje¢ne procentualne vrijednosti FMBS svih ispitanika tokom petogodisnjeg

pracenja

Poredenjem dobijenih prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMBS svih pacijenata sa pocetka
(0 mjeseci) i sa kraja istraZivanja (60 mjeseci) utvrdeno je primjenom t-testa da je postojala
statisticki znacajna razlika (p<0,001). Statisti¢ki znacajna razlika je postojala i poredenjem
vrijednosti sa pocetka istrazivanja i tre¢eg mjeseca (p<0,01), potom poredenjem vrijednosti sa
pocetka i vrijednosti Sestog mjeseca istrazivanja (p<0,001), vrijednosti sa pocetka 1 vrijednosti
dvanaestog mjeseca (p=0,001), kao i vrijednosti sa pocetka i 36 mjeseca istrazivanja
(p<0,001). Statisticki znacajna razlika je postojala i izmedu treCeg i Sestog mjeseca
istrazivanja (p<0,05). Poredenje ostalih vrijednosti dobijenih u svim vremenskim intervalima i
njihovim medusobnim kombinacijama nije bilo statisticki zna¢ajnih razlika (p>0,05).

Vrijednosti FMBS su porasle u mjerenjima izmedu Sestog i 12 mjeseca, te izmedu Sestog i 36

mjeseca, ali nije bilo statisticki zna¢ajnih razlika (p>0,05).

5.2.6. Rezultati indeksa krvarenja gingive ispitanika razli¢itih starosnih grupa

Prosje¢ne procentualne vrijednosti FMBS kod ispitanika podijeljenih u tri starosne grupe

tokom petogodiSnjeg pracenja prikazane su na Slici 13.
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Slika 13. Odnos prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMBS ispitanika podijeljenih u tri

starosne grupe tokom petogodiSnjeg prac¢enja
StatistiCkom analizom prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMBS dobijenih tokom
petogodisnjeg pracenja kod ispitanika podijeljenih u tri razli¢ite starosne grupe utvrdeno je
primjenom Post Hoc testa da nisu postojale statisticki znacajne razlike (p>0,05) izmedu
pomenutih starosnih grupa ispitanika.

5.2.7. Rezultati indeksa krvarenja gingive ispitanika podijeljenih prema polu

Prosje¢ne procentualne vrijednosti FMBS dobijene u toku petogodisnjeg prac¢enja kod

ispitanika razli¢itog pola su prikazane na Slici 14.
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Slika 14. Odnos prosjecnih procentualnih vrijednosti FMBS ispitanika podijeljenih u dvije

grupe po polu tokom 60 mjeseci praéenja

Statistickom obradom prosjeénih procentualnih vrijednosti FMBS tokom petogodis$njeg

pracenja izmedu ispitanika Zenskog pola i ispitanika muskog pola ustanovljeno je primjenom

t-testa da nisu postojale statisticki znacajne razlike izmedu pomenutih grupa (p>0,05).

5.2.8. Rezultati indeksa krvarenja gingive ispitanika pusaca i ispitanika nepusaca

Prosje¢ne procentualne vrijednosti FMBS dobijene tokom petogodisnjeg pracenja kod

pacijenata podijeljenih u grupe pusaci i nepusaci prikazane su na Slici 15.
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Slika 15. Odnos prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMBS dobijenih kod ispitanika

podijeljenih u grupu pusaca i nepusaca tokom petogodisnjeg pracenja
Poredenjem prosje¢nih procentualnih vrijednosti FMBS dobijenih tokom petogodisnjeg
pracenja u grupi ispitanika koji su konzumirali cigarete i grupi ispitanika koji nisu
konzumirali cigarete utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisti¢ki znacajne
razlika (p>0,05).

5.2.9. Rezultati dubine sondiranja svih ispitanika

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti dubine sondiranja mjerene na prirodnim zubima svih

ispitanika tokom petogodisnjeg pracenja prikazane su na Slici 16.
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Slika 16. Prosje¢ne milimetarske vrijednosti PD svih ispitanika tokom petogodiS$njeg prac¢enja
Statistickom analizom dobijenih milimetarskih  prosjecnih  vrijednosti PD tokom
petogodisnjeg pracenja kod svih ispitanika koji su bili uklju¢eni u ovo istrazivanje t-testom je
ustanovljeno da nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika (p>0,05). Statisticka analiza je radena u
kombinaciji svih vremenskih intervala ovog petogodisnjeg istraZivanja.

5.2.10. Rezultati dubine sondiranja ispitanika razli¢itih starosnih grupa

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti PD mjerene na prirodnim zubima tokom petogodi$njeg

pracenja kod ispitanika podijeljenih po starosnim grupama prikazane su na Slici 17.
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Slika 17. Odnos prosje¢nih mimlimetarskih vrijednosti PD ispitanika podijeljenih u tri

starosne grupe tokom petogodisSnjeg pracenja
Statistickom analizom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti PD oko prirodnih zuba
kod ispitanika podijeljenih u tri starosne grupe tokom petogodi$njeg pracenja ustanovljeno je
primjenom t-testa da nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika izmedu pomenutih grupa (p>0,05).
5.2.11. Rezultati dubine sondiranja ispitanika podijeljenih prema polu
Prosjecne milimetarske vrijednosti PD mjerene na prirodnim zubima ispitanika podijeljenih

prema polu na grupu muskih i grupu Zenskih ispitanika tokom petogodiSnjeg pracenja

prikazane su na Slici 18.
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Slika 18. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti PD ispitanika zenskog i ispitanika

muskog pola tokom petogodisnjeg praéenja

Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti PD oko prirodnih zuba
tokom petogodisnjeg pracenja kod ispitanika podijeljenih po polu ustanovljeno je primjenom

t-testa da nije bilo statisticki znacajnih razlika izmedu grupe zena i grupe muskaraca (p>0,05).

5.2.12. Rezultati dubine sondiranja ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i grupu

nepusaca

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti PD mjerene na prirodnim zubima ispitanika podijeljenih

na grupu pusaca i grupu nepusaca tokom petogodiSnjeg prac¢enja prikazane su na Slici 19.

54



=@=pusac
==@=nepusac

mjeseci

Slika 19. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti PD ispitanika podijeljenih na grupu

pusaca i grupu nepusaca tokom 60 mjeseci pracenja

StatistiCkom analizom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti PD mjerenih oko
prirodnih zuba tokom petogodi$njeg pracenja ispitanika podijeljenih na grupu pusaca i grupu
nepusaca ustanovljeno je primjenom t-testa da nije bilo statisticki znacajnih razlika izmedu

pomenutih grupa (p>0,05).

5.2.13. Rezultati implantne stabilnosti svih ispitanika

Prosjecna vrijednost RFA izrazena na PS implntima mjerena odmah po implantaciji je iznosila

69,48 1SQ, zatim mjesec dana poslije je bila 66,48 ISQ i tri mjeseca nakon implantacije je

iznosila 75,05 1SQ. Navedene vrijednosti u vezi sa PS implantima i njihovim 1SQ

vrijednostima prikazane su na Slici 20.
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Slika 20. Prosjeéne vrijednosti ISQ na PS implantima svih ispitanika tokom tromjese¢nog

pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih u ISQ na PS implantima dobijenih u prva tri
mjeseca nakon implantacije kod svih ispitanika ukljuc¢enih u istrazivanje t-testom utvrdeno je
da su postojale statisti¢ki znacajne razlike u sve tri kombinacije (0-1, 1-3 i 0-3 mjeseca)

mjerenih vremenskih intervala (p<0,0001).

Prosjecna vrijednosti RFA na NPS implntima mjerena odmah po implantaciji je iznosila 70,48
ISQ, zatim mjesec dana poslije je bila 66,45 I1SQ i tri mjeseca nakon implantacije je iznosila
73,64 1SQ. Navedene vrijednosti u vezi sa NPS implantima i njihovim ISQ vrijednostima
prikazane su na Slici 21.
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Prosjecne vrijednosti ISQ na NPS implantima svih ispitanika tokom tromjese¢nog

pracenja

Poredenjem prosje¢nih vrijednosti RFA izrazenih u ISQ na NPS implantima dobijenih u prva

tri mjesec nakon implantacije kod svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje utvrdeno je

primjenom t-testa da su postojale statisticki znacajne razlike u svim mjerenim vremenskim

intervalima i njihovim medusobnim kombinacijama. U kombinaciji mjerenog intervala odmah

po implantaciji 1 mjesec dana nakon implantacije postojala je statisticki znacajna razlika

(p<0,01), potom mijereni interval odmah nakon implantacije i tri mjeseca poslije je takode

pokazivao statisti¢ki znacajnu razliku (p<0,05). Statisticki znacajnu razliku pokazivala je i

kombinacija mjerenog vremenskog intervala mjesec dana i tri mjeseca nakon implantacije
(p<0,0001).

Prosje¢ne vrijednosti RFA PS i NPS ugradenih implanata mjerene odmah po implantaciji

zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije svih ispitanika, prikazane su na Slici 22.
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Slika 22. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima svih ispitanika tokom

tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjec¢nih vrijednosti RFA izrazenih u jedinici mjere ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod svih ispitanika ukljucenih u
0VoO istrazivanje utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisticki znacajne razlike

izmedu ove dvije vrste implantnih sistema u svim mjerenim vremenskim intervalima

(p>0,05).

5.2.14. Rezultati implantne stabilnosti ispitanika razli¢itih starosnih grupa

Prosje¢ne vrijednosti RFA izraZzene u mjernoj jedinici ISQ na PS implantima mjerene odmah
po implantaciji zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika podijeljenih na tri

razli¢ite starosne grupe, prikazane su na Slici 23.

58



o]
o
1

[
\\

D
o
T

w1
o
T

N
o
T

—=@=—27-40 god

RFA (1SQ)

—@—41-60 god

w
o
T

61-72 god

N
o
T

=
o
T

o

0 1 3

mjeseci

Slika 23. Odnos prosjecnih vrijednosti RFA na PS implantima izmedu razlicitih starosnih

grupa tokom tromjese¢nog pracenja

Statistickom analizom prosjec¢nih vrijednosti RFA izrazenih u mjernoj jedinici ISQ na PS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod razliitih starosnih grupa
ukljucenih u ovo istrazivanje utvrdeno je primjenom F-omjera da nije bilo statisticki

znacajnih razlika izmedu navedenih grupa (p>0,05).
Prosjecne vrijednosti RFA izrazene u mjernoj jedinici ISQ na NPS implantima mjerene

odmah po implantaciji zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika

podijeljenih na tri razli¢ite starosne grupe, prikazane su na Slici 24.
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Slika 24. Odnos prosjecnih vrijednosti RFA na NPS implantima izmedu razlicitih starosnih

grupa tokom tromjese¢nog pracenja

Statistickom analizom prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih u mjernoj jedinici ISQ na NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod razli¢itih starosnih grupa
uklju¢enih u ovo istrazivanje utvrdeno je primjenom F-omjera da nije bilo statisticki

znacajnih razlika izmedu navedebih grupa (p>0,05).
Prosjec¢ne vrijednosti RFA na PS i NPS implantima mjerene odmah po implantaciji, zatim

mjesec i tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika koji pripadaju prvoj starosnoj grupi (od

27 do 40 godina) prikazane su na Slici 25.
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Slika 25. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima kod ispitanika od 27 do

40 godina starosti tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika prve starosne grupe
(od 27 do 40 godina) koji su bili ukljuceni u istrazivanje utvrdeno je primjenom t-testa da nisu
postojale statisticki znacajne razlike izmedu implanata eksperimentalne i kontrolne grupe
(p>0,05).

Prosje¢ne vrijednosti RFA mjerene na PS i NPS impantima odmah po implantaciji, zatim

mjesec i tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika koji pripadaju drugoj starosnoj grupi

(od 41 do 60 godina) prikazane su na Slici 26.

61



76 A

74 A

72 A

70 A

68
——PS

RFA (1SQ)

66 - =@=—NPS

64 A

62 A

60

0 1 3

mjeseci

Slika 26. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima kod ispitanika od 41 do

60 godine starosti tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika druge starosne
grupe (od 41 do 60 godina) koji su bili ukljuceni u ovo istrazivanje utvrdeno je primjenom t-
testa da nisu postojale statisticki znacajne razlike izmedu implanata eksperimentalne i

implanata kontrolne grupe (p>0,05).
Prosje¢ne vrijednosti RFA na PS i NPS implantima mjerene odmah po implantaciji, zatim

mjesec i tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika koji pripadaju trecoj starosnoj grupi
(od 61 do 72 godina) prikazane su na Slici 27.
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Slika 27. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima kod ispitanika od 61 do

72 godine starosti tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika tre¢e starosne grupe
(od 27 do 40 godina) koji su bili ukljuéeni U 0VO istrazivanje utvrdeno je primjenom t-testa da
nijsu postojale statisticki znacajne razlike izmedu implanata eksperimentalne i kontrolne

grupe (p>0,05).

5.2.15. Rezultati implantne stabilnosti ispitanika podijeljenih prema polu
Prosjecne vrijednosti RFA izrazene mjernom jedinicom ISQ na PS implntima mjerene odmah

po implantaciji, zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika podijeljenih u

grupu Zena i grupu muskaraca, prikazane su na Slici 28.

63



[e]
o
1

\\

D
o
T

(%)
o
T

e=@=muski

RFA (15Q)
8

=@=7;enski

w
o
T

N
o
T

=
o
T

o

0 1 3
mjeseci

Slika 28. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS implantima kod ispitanika razlic¢itog pola

tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izraZzenih mjernom jedinicom ISQ na PS implantima
dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika podijeljenih u dvije grupe prema
polu (muskarci i Zene) utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisticki znacajne

razlike izmedu pomenutih grupa ispitanika (p>0,05).
Prosjecne vrijednosti RFA izrazene mjernom jedinicom ISQ na NPS implntima mjerene

odmah po implantaciji, zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika

podijeljenih u dvije grupe prema polu, prikazane su na Slici 29.
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Slika 29. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS implantima kod ispitanika razli¢itog pola

tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na NPS implantima
dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika podijeljenih u dvije grupe prema
polu (muskarci i Zene) utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisticki znacajne

razlika izmedu pomenutih grupa ispitanika (p>0,05).
Prosje¢ne vrijednosti RFA izrazene mjernom jedinicom ISQ na PS i na NPS implantima

mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika

muskog pola, prikazane su na Slici 30.
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Slika 30. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima kod ispitanika muskog

pola tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika muskog pola
utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisti¢ki znacajne razlike izmedu kontrolne i

eksperimentalne grupe implanata (p>0,05).
Prosje¢ne vrijednosti RFA izraZzene mjernom jedinicom ISQ na PS i na NPS implntima

mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika

zenskog pola prikazane su na Slici 31.

66



76

74 |

72 F

70

68
=@=PS

RFA (1SQ)

66 =@ NPS

64

62

60

0 1 3

mjeseci

Slika 31. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima u grupi ispitanika

zenskog pola tokom tromjese¢nog pracenja

Poredenjem prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na PS i NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika zenskog pola
utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisticki znacajne razlike izmedu implanata

eksperimentalne i implanata kontrolne (p>0,05).

5.2.16. Rezultati implantne stabilnosti ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i grupu

nepusaca
Prosje¢ne vrijednosti RFA na PS implantima mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i

tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i grupu nepusaca

prikazane su na Slici 32.
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Slika 32. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS implantima ispitanika iz grupe pusaci i

grupe nepusaci tokom tromjeseénog pracenja

Statistickom analizom prosje¢nih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicomISQ na PS
implantima dobijenih u prva tri mjeseca nakon implantacije izmedu grupe pusaca i grupe
nepusaca ukljucenih u ovo istrazivanje utvrdeno je primjenom t-testa da nije bilo statisti¢ki

znacajnih razlika izmedu pomenutih grupa (p>0,05).
Prosjecne vrijednosti RFA NPS implanta mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i tri

mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika podijeljenih u grupu puSaca i grupu nepuSaca

prikazane su na Slici 33.
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Slika 33. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na NPS implantima u grupi pusaca i grupi

ispitanika nepusaca tokom tromjese¢nog pracenja

Statistickom obradom prosjecnih vrijednosti RFA izrazenih mjernom jedinicom ISQ na NPS
implantima dobijenih u prva tri mjesec nakon implantacije kod ispitanika pusaca i ispitanika
nepusaca uklju¢enih u ovo istrazivanje utvrdeno je primjenom t-testa da nisu postojale

statisticki znacajne razlike izmedu dvije pomenute grupe ispitanika (p>0,05).
Prosjecne vrijednosti RFA PS i NPS implanata mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i

tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika koji su konzumirali cigarete (pusaci) prikazane

su na Slici 34.
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Slika 34. Odnos prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima ispitanika koji

konzumiraju cigarete tokom tromjese¢nog pracenja

StatistiCkom analizom prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima dobijenih u prva
tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika koji su pripadali grupi pusaca utvrdeno je
primjenom t-testa da nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne

grupe implanata (p>0,05).
Prosjecne vrijednosti RFA PS i NPS implanata mjerene odmah po implantaciji, zatim mjesec i

tri mjeseca nakon implantacije, kod ispitanika koji nisu konzumirali cigarete (nepusaci)

prikazane su na Slici 35.

70



[o]
o

60
50

g

]

= 40

g =@=PS

o
30 == NPS
20

=
o

o

0 1 3
mjeseci

Slika 35. Odnos prosjecnih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima u grupi ispitanika

nepusaca tokom tromjesecnog pracenja

StatistiCkom analizom prosje¢nih vrijednosti RFA na PS i NPS implantima dobijenih u prva
tri mjeseca nakon implantacije kod ispitanika koji su pripadali grupi nepusaca utvrdeno je
primjenom t-testa da nije bilo statisti¢ki znacajnih razlika izmedu kontrolne i eksperimentalne

grupe implanata (p>0,05).

5.2.17. Rezultati marginalnog gubitka kosti svih ispitanika
Prosjecne vrijednosti mjerenog MBL svih ispitanika na PS implantima u vremenskim

razdobljima od momenta implantacije (nulta vrijednost), potom Sest mjeseci nakon

implantacije, pa 12, 36 i 60 mjeseci poslije implantacije prikazane su na Slici 36.
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Slika 36. Prosjecne milimetarske vrijednosti MBL PS implanta svih ispitanika tokom

petogodis$njeg pracenja

Statistickom analizom dobijenih prosjec¢nih vrijednosti MBL izrazenih mjernom jedinicom u
milimetrima oko PS imaplanata tokom petogodisnjeg pracenja svih ispitanika koji su bili
ukljueni u ovo istrazivanje, ustanovljeno je primjenom t-testa da su postojale statisticki

znacajne razlike u sva tri (0-1, 0-3 i 1-3 mjeseca) mjerena vremenska intervala (p<0,0001).
Prosje¢ne vrijednosti mjerenog MBL svih ispitanika na NPS implantima u vremenskim

razdobljima od momenta implantacije (nulta vrijednost), potom Sest mjeseci nakon

implantacije, pa 12, 36 i 60 mjeseci poslije implantacije prikazane su na Slici 37.

72



0,45 0,4543
04
0,35
03

0,25 |

MBL (mm)

0,15

0,05 |

mjeseci

Slika 37. Prosje¢ne vrijednosti MBL oko NPS implanata svih ispitanika tokom petogodisnjeg

pracenja

Statistickom analizom dobijenih prosjecnih vrijednosti MBL izraZzenih mjernom jedinicom u
milimetrima oko NPS imaplanata tokom petogodi$njeg pracenja svih ispitanika koji su bili
ukljuceni u ovo istrazivanje, ustanovljeno je primjenom t-testa da su postojale statisticki

znacajne razlike u sva tri (0-1, 0-3 i 1-3 mjeseca) mjerena vremenska intervala (p<0,0001).

Prosjecne milimetarske vrijednosti MBL svih ispitanika oko obje vrste ugradenih implanata

tokom petogodiSnjeg pracenja prikazane su na Slici 38.
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Slika 38. Odnos prosjecnih vrijednosti MBL oko PS i NPS implanata svih ispitanika tokom

petogodisnjeg pracenja

Statistickom analizom dobijenih prosjeénih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS
imaplanata tokom petogodiSnjeg pracenja svih ispitanika koji su bili ukljuéeni u ovo
istrazivanje, ustanovljeno je primjenom t-testa da nije bilo statisticki znacajnih razlika izmedu
ova dva implantna sistema (p>0,05) i ako je manja vrijednost MBL kod PS implanata u svim

vremenskim intervalima mjerenja.

5.2.18. Rezultati marginalnog gubitka kosti ispitanika razlicitih starosnih grupa

Prosjecne vrijednosti mjerenog MBL PS implanata kod ispitanika podijeljenih u tri razlicite

starosne grupe tokom petogodiSnjeg pracenja prikazane su na Slici 39.
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Slika 39. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS implanata kod ispitanika

podijeljenih u tri starosne grupe tokom petogodi$njeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS imaplanata
tokom petogodis$njeg pracenja ispitanika podijeljenih u tri starosne grupe ustanovljeno je da
postoje statisticki znacajne razlike u jednom mjerenom vremenskom intervalu. Analizom
varijanse (primjenom Post Hoc testa) ustanovljeno je da postoji statisti¢ki znacajna razlika u
12 mjesecu mjerenog intervala u odnosu na tri starosne grupe ispitanika. U tom slucaju
Bonferronijevim testom je ustanovljeno da je veli¢ina MBL imala statisticki znacajnu razliku
izmedu prve (od 27 do 40 godina) i druge (od 41 do 60 godina) starosne grupe ispitanika
(p<0,05). S druge strane, MBL u tre¢oj (od 61 do 72 godine) nije imala statisti¢ki znacajnu
razliku u odnosu na ostale dvije grupe (p>0,05). Takode, ni u svim ostalim mjerenim
vremenskim intervalima izmedu pomenute tri starosne grupe nisu postojale statisticki

znacajne razlike (p>0,05).

Prosjecne vrijednosti mjerenog MBL NPS implanata kod ispitanika podijeljenih u tri razlicite

starosne grupe tokom petogodiSnjeg pracenja prikazane su na Slici 40.
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Slika 40. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko NPS implanata kod ispitanika

podijeljenih u tri starosne grupe tokom petogodisnjeg pracenja

Statistickom analizom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko NPS
implanata tokom petogodiS$njeg oracenja ispitanika koji su bili podijeljeni u tri razlicite
starosne grupe, ustanovljeno je primjenom F-omjera da nisu postojale statisticki znacajne

razlike izmedu starosnih grupa na kontrolnom implantu (p>0,05).

Prosjecne vrijednosti mjerenog MBL obaju ugradenih implanata kod ispitanika prve starosne

grupe (od 27 do 40 godina) prikazane su na Slici 41.
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Slika 41. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS implanata kod

ispitanika prve starosne grupe tokom petogodisnjeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosjecnih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS
imaplanata tokom petogodiSnjeg pracenja ispitanika koji su pripadali prvoj starosnoj grupi (od
27 do 40 godina) ustanovljeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisti¢ki znacajne

razlike izmedu implantnih sistema (p>0,05).

Prosjecne vrijednosti mjerenog MBL obaju ugradenih implanata kod ispitanika druge starosne

grupe (od 41 do 60 godina) prikazane su na Slici 42.
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Slika 42. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS implanata kod

ispitanika druge starosne grupe tokom petogodis$njeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS
imaplanata tokom petogodi$njeg pracenja ispitanika koji su pripadali drugoj starosnoj grupi
(od 41 do 60 godina) ustanovljeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisti¢ki znacajne

razlike izmedu implantnih sistema (p>0,05).

Prosje¢ne vrijednosti mjerenog MBL obaju ugradenih implanata kod ispitanika trace starosne

grupe (od 61 do 72 godina) prikazane su na Slici 43.
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Slika 43. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS implanata kod

ispitanika tre¢e starosne grupe tokom petogodis$njeg pracenja
Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS i NPS
imaplanata tokom petogodiSnjeg pracenja ispitanika koji su pripadali trecoj starosnoj grupi
(od 61 do 72 godine) ustanovljeno je primjenom t-testa da nisu postojale statisticki znacajne
razlike izmedu implantnih sistema (p>0,05).

5.2.19. Rezultati resorpcije kosti ispitanika podijeljenih prema polu

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti MBL na PS implantima kod ispitanika podijeljenih prema

polu tokom petogodiSnjeg istrazivanja prikazane su na Slici 45.
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Slika 45. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS implanata kod ispitanika

zenskog i ispitanika muskog pola tokom petogodisSnjeg pracenja

Statistickom analizom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS
imaplanata tokom petogodi$njeg prac¢enja kod ispitanika muskog i ispitanika zenskog pola
koji su bili ukljueni u ovo istrazivanje ustanovljeno je primjenom t-testa da je jedina
statisticki znacajna razlika postojala u 12 mjesecu (p<0,05). Vrijednosti MBL na PS
imaplantima u 12 mjesecu nakon implantacije su bile vec¢e kod muskih ispitanika. U svim
ostalim mjerenim vremenskim intervalima nije postojala statisticki znacajna razlika izmedu

polova (p>0,05).

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti MBL na NPS implantima kod ispitanika podijeljenih

prema polu tokom petogodis$njeg istrazivanja prikazane su na Slici 46.
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Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS implanata kod ispitanika

zenskog 1 ispitanika muskog pola tokom petogodisnjeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosjeénih milimetarskih vrijednosti MBL oko NPS

imaplanata tokom petogodiSnjeg pracenja ispitanika podijeljenih u grupu zena i grupu

muskaraca koji su bili ukljueni u ovo istrazivanje ustanovljeno je primjenom t-testa da nije

bilo statisticki znacajnih razlika izmedu polova ispitanika (p>0,05).

5.2.20. Rezultati marginalnog gubitka kosti kod ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i

grupu nepusaca

Prosje¢ne milimetarske vrijednosti MBL na PS implantima kod ispitanika podijeljenih prema

¢injenici da 1i konzumiraju ili ne konzumiraju cigarete tokom petogodiSnjeg istraZivanja

prikazane su na Slici 47.
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Slika 47. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS implanata kod ispitanika

podijeljenih u grupu pusaca i grupu nepusaca tokom petogodisnjeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko PS imaplanata
tokom petogodis$njeg pracenja ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i grupu nepusaca koji su
bili uklju¢eni u ovo istrazivanje ustanovljeno je primjenom t-testa da nije bilo statisticki

znacajnih razlika izmedu pomenutih grupa ispitanika (p>0,05).
Prosje¢ne milimetarske vrijednosti MBL na NPS implantima kod ispitanika podijeljenih

prema Cinjenici da 1i konzumiraju ili ne konzumiraju cigarete tokom petogodiSnjeg

istrazivanja prikazane su na Slici 48.
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Slika 48. Odnos prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko NPS implanata kod ispitanika

podijeljenih u grupu pusaca i grupu nepusaca tokom petogodisnjeg pracenja

Statistickom obradom dobijenih prosje¢nih milimetarskih vrijednosti MBL oko NPS
imaplanata tokom petogodi$njeg pracenja ispitanika podijeljenih u grupu pusaca i grupu
nepusaca koji su bili ukljuéeni u ovo istrazivanje ustanovljeno je primjenom t-testa da nije

bilo statisticki znacajnih razlika izmedu pomenutih grupa ispitanika (p>0,05).

83



6. DISKUSIJA

Hroni¢na parodontopatija je sporonapredujuci oblik parodontopatije, koja u bilo
kojem stadijumu moze akutno egzarcerbirati sa posljedicnim gubitkom epitelnog pripoja. Na
temelju istrazivanja prevalencije, najcesS¢i oblik parodontopatije je upravo hroni¢na
parodontopatija. Postoji veliki broj studiju koje idu u prilog toj ¢injenici, a jedna od njih je i
ispitivanje na podru¢ju Brazila o velikoj prevalenciji hroni¢ne parodontopatije koja je
povezana sa staro$¢u ispitanika, socioekonomskim statusom, loSim zivotnim navikama
(konzumiranje cigareta) i prisustvom zubnog kamenca, odnosno loSom oralnom higijenom
uopsteno [221-223]. Kako bi se izbjeglo nakupljanje dentalnog biofilma, a ti me i njegova
mineralizacija i stvaranje zubnog kamenca, jako je vazna obuka o pravilnom odrzavanju
oralne higijene. Pravilna oralna higijena podrazumijeva koriStenje adekvatne manulene
cetkice, interdentalne Cetkice i u nekim slucajevima koristenje hemijskih sredstava na bazi
hlor heksidina. Adekvatnim sredstvom 1 pravilnom tehnikom cetkanja zuba zadovoljavaju se
neophodni kriteriji stanja usne duplje (koli¢ina dentalnog biofilma, odsustvo krvarenja na
provokaciju i smanjnje dubine sondiranja) za ugradnju implanata. Cetkanje zuba (manuelnom
i interdentalnom cCetkicom) je najlakSa metoda za uklanjanje dentalnog biofilma [224,225].
Upravo u ovom istraZivanju su manuelna 1 interdentalna cetkica preporuceni svim
ispitanicima za mehanicku kontrolu dentalnog biofilma. Temeljni princip svih preventivnih
djelovanja jeste da je ucinak najbolji na onim mjestima gdje je rizik za razvoj oboljenja
najvec¢i. Mehanicka kontrola biofilma zahtijeva aktivno uces¢e pojedinca pa je uspostavljanje
ispravnih individualnih navika u odrZavanju oralne higijene proces koji ukljucuje nove ili
promjenu postojecih obrazaca ponasanja. U ovom istraziavnju svakom ispitaniku je posebno
objasnjena tehnika cetkanja zuba i preporucena adekvatna Cetkica za zube. Na svakom
kontrolnom pregledu ponovo se svakom ispitaniku objasnjavala tehnika Cetkanja, jer upravo
takav pristup je preduslov za uspostavljanje navike o pravilnom odrzavanju oralne higijene.
Axelsson u svom istrazivanju navodi da samo dobro edukovan, motivisan i instruisan
pacijent ¢e ste¢i naviku pravilne mehanicke kontrole dentalnog biofilma [91]. Klinicke
procjene nivoa oralne higijene u ovom istrazivanju vrSene su uz pomo¢ dihotomnih indeksa i
to: FMPS za odredivanje koli¢ine dentalnog biofilma na povrSinama zuba i FMBS za
odredivanje inflamacije gingive.

FMPS je jedan od najvaznijih pokazatelja zdravlja mekih tkiva i jako je bitan za planiranje
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terapije. Lang 1 Toneti su jo$ davne 1996. godine donijeli zakljuc¢ak da je vrijednost FMPS
indeksa izmedu 20% i 40% podnosljiva za izvodenje operativnih procedura u ustima [226].
Vrijednost od 15% se smatra zadovoljavaju¢im za izvodenje odredenih hirurskih procedura,
kao $to je vodena regeneracija tkiva [227]. Osvréuéi se na sistem ocjenjivanja gdje 0%
oznacava odsustvo dentalnog biofilma, dok 15%, 20% i > 40% ukazuju na vecu ili manju
akumulaciju dentalnog biofilma, izdefinisani su i nivoi rizika: nizak (0-15%), umjereni (>15-
40%) i visok nivo rizika (>40-100%). Prosje¢na vrijednost klinickog parametra FMPS u
ovom istrazivanju kod svih ispitanika, neposredno prije implantacije je bila FMPS = 18,89%.
Na kraju istrazivanja prosje¢na vrijednost je pokazala smanjenje i iznosila je FMPS =
15,32%. Dakle, svi ispitanici u ovoj studiji su redovno i pravilno odrzavali oralnu higijenu te
na taj nacin su znacajno smanjili koli¢inu dentalnog biofilma. Smanjenje koli¢ine dentalnog
biofilma, tj. smanjenje procentualne vrijednosti FMPS indeksa je bio i jedan od glavnih
preduslova kako za uceS¢e u istrazivanju tako i za implantaciju. Preporucena tehnika i
sredstva za mehani¢ku kontrolu dentalnog biofilma ove studije su u potpunoj saglasnosti
studije Son-a i saradnika, koji su svojoj studiji sprovedenoj na ispitanicima koji su oboljeli od
dijabetesa i hroni¢ne parodontopatije klini¢ki ispitivali FMPS indeks. [228] Treba napomenuti
da je u Sonovom istrazivanju koli¢ina biofilma bila pra¢ena 28 dana, za razliku od ovog
istrazivanja gdje je FMPS pracen svih 60 mjeseci istrazivanja. Van der Weijden navodi da ako
se kombinuje motivacija, informacija o koli¢ini biofilma i instrukcija o njegovom uklanjanju
zajedno sa profesionalnim uklanjanjaem dentalnog biofilma, pozotivan efekat smanjenja
koli¢ine biofilam 1 smanjenja samih znakova inflamacije gingive mogu potrajati 1 do Sest
mjeseci [91]. U ovom istrazivanju remotivacija, ponovna obuka i profesionalno uklanjanje
dentalnog biofilma je u pocetku istrazivanja sprovodena i ¢eS¢e (na tri mjeseca), potom na
Sest mjeseci, a onda rjede. Roccuzzo u svom istrazivanju navodi da tek kada je postigao
vrijednost FMPS < 20% pristupio implantaciji kod svojih ispitanika. Postignuta prosje¢na
vrijednost FMPS u ovom istrazivanju je niza nego $to je bila u Roccuzzovom istrazivanju i
slicnim relevantnim istraZzivanjima u kojima se navodi ovaj indeks kao veoma vazan klinicki
parametar. [229,230].

FMBS se definise kao postotak mjesta koja krvare u odnosu na cjelokupno sondirane prisutne
zube i predstavlja veoma vazan klinicki parametar [231]. Vrijednost FMBS od 25%
predstavlja alarm, kako za bilo kakve hirurske intervencije u ustima, tako i za pojavu recidiva
oboljenja [232-234]. Baziraju¢i se na sistem ocjenjivanja FMBS indeksa, gdje nula
predstavlja izostanak krvarenja na provokaciju, vrijednosti 15%, 20% i >20% ukazuju na

prisustvo inflamacije u vec¢em ili manjem obimu, izdefinisani su nivoi rizika: nizak nivo rizika
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(vrijednost FMBS od 0 do 15%), umjeren (od 15 do 20%) i visok (>20%). Vrijednost od 15%
FMBS predstavlja grani¢nu vrijednost za obavljanje hirurSkih zahvata u usnoj duplji. U ovom
istrazivanju prosje¢na vrijednost FMBS kod svih ispitanika neposredno prije implantacije je
bila FMBS = 15,39%, $to znaci bila je na umjerenom nivou rizika. Medutim, prosje¢na
vrijednost FMBS kod istog uzorka na kraju istrazivanja je bila FMBS = 13,73% , §to znaci da
je imala nizak nivo rizika. Iz ovog istrazivanja se vidi da je FMBS imao znacajan pad sa
pocetka istrazivanja pa do kraja petogodiSnjeg pracenja. Vrijednost FMBS u ovom
istrazivanju je bila niza u odnosu na neka relevantna istrazivanja, kao S§to je istraZivanje
Roccuzza gdje je FMBS < 20% prije implantacije [229].

Dubina sondiranja je milimetarska distanca od koronarne ivice marginalne gingive do dna
gingivalnog sulkusa ili parodontalnog dzepa. Prilikom potporne parodontalne terapije
prisustvo viSe mjesta sa dubinom sondiranja >5 mm predstavlja rizik za dodatni gubitak
epitelnog pripoja [235]. Ne postoji jasan stav koji ukazuje koliko mjesta i koja dubina
sondiranja vodi ka progresiji ili recidivu oboljenja. Kao $to je ve¢ ranije navedeno, nivoi
rizika su: nizak nivo rizika ( DP = 1 - 4 mm), umjeren nivo rizika (PD = 3 — 5 mm) i visok
nivo rizika (PD = >6 mm). Dubina PD je u tijesnoj korelaciji sa FMPS i FMBS indeksima.
Sto su veée procentualne vrijednosti FMPS i FMBS to je dubima PD veéa. Ispitanici koji su
ucestvovali u ovom istrazivanju bili su podvrgnuti parodontalnoj terapiji prije implantacije.
Uklonjene su sve supragingivalne 1 subgingivalne c¢vrste naslage koriStenjem samo
ultrazvu¢nog aparata ili i koriStenjem kireta (engl. Scaling and root planning, SRP).
Uklonjenje su supragingivalne i subgingivalne meke naslage aparatom sa mlaznicom pod
pritiskom uz koristenje finog glicinskog praha (veli¢ina Cestice je 25 p), Air — Flow (uklanja
supragingivalne meke naslage i pigmentacije), kao i Air- Flow Perio (uklanja subgingivalne
meke naslage i pigmentacije). Koristeni glicinski prah ima manja abrazivna dejstva, posebno
prema titanijumskim komponentama implanata. Temeljno uklanjanje subgingivalnog
dentalnog biofilma je klju¢na komponenta uspjeSne parodontalne terapije. Uklanjanje
dentalnog biofilma na ovaj nacin pokazao se najdjelotvornijim bez oStec¢enja makih tkiva,
gledi, dentina i cementa. MoZe da se primjenjuje i na implantima, bez bojazni od oSte¢enja
periimplantnih tkiva [236]. Flemming sa sardnicima u svom istrazivanju, sprovedenom na
ispitanicima oboljelim od hroni¢ne parodontopatije sa parodontalnim dzepovima dubine od 4
do 9 mm, je dosao do zakljucka da je subgingivalno pjeskarenje mnogo djelotvornije u
uklanjanju subgingivalnog dentalnog biofilma u odnosu na SRP [237]. Koristen je protokol za
FMD uz upotrebu antiseptika. Na taj nafin je dobijena prosjecna vrijednost PD prije

implantacije kod svih ispitanika uklju¢enih u ovo istrazivanje od 3,02 mm. Isti parametar na
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kraju istrazivanja je iznosio 3,07 mm. Veli¢ina PD u ovom istrazivanju je imala konstantno
niske vrijednosti tokom petogodiSnjeg pracenja, Sto znaci da je imala nizak nivo za progresiju
ili recidiv oboljenja kako je naveo i Michael u svojoj studiji [238]. Individualni pristup, u vezi
sa oralnom higijenom, svakom ispitaniku uklju¢enom u ovo istrazivanje i primjena FMD prije
implantacije je u potpunoj saglasnosti i sa drugim autorima. Eberhard i McLaughlin su u
svojim randomiziranim kontrolisanim studijama dosli do zaklju¢ka da FMD ima prednost u
odnosu na klasi¢no Kiretiranje i poliranje parodontalnih dZepova, mada je primjena bilo kog
terapijskog modaliteta doprinijela smanjenju PD i smanjenju krvarenja [212,239].

Kao $to je ve¢ navedeno, jedan od faktora rizika za nastanak parodontopatija je upotreba
duvana, narocito konzumiranje (pusenje) cigareta. Odbor za istrazivanje, nauku i lijeCenje
Americke akademije za parodontologiju je svoj objavljeni nauc¢ni rad namijenio svim
stomatolozima kako bi se informisali o listi negativnih ucdinaka upotrebe duvana na
parodoncijum, kao i o uticaju na ishod nehirurskih, hirurskih i regenerativnih terapijskih
zahvata u parodontologiji [240]. Longitudinalne studije navode da se stopa progresije
parodontalnog oboljenja povecava kod puSaca, u odnosu na nepuSaCe a, takode, stopa
progresije se smanjuje po prestanku pusenja. Broj konzumiranih cigareta na dan je u direktoj
vezi sa negativnim ufinkom na parodoncijum, odnosno udinkom na samo oboljenje
parodoncijuma kao i terapijskog odgovora [241]. Na osnovu broja konzumiranih cigareta na
dan, definisani su nivoi rizika: nizak nivo rizika (od 0 do 10 cigareta dnevno), umjereni (11 —
20) i visok nivo rizika (>20 cigareta na dan). U ovoj studiji je bilo ispitanika koji su pusaci,
tako da su ispitanici bili podijeljeni u dvije grupe u odnosu na ¢injenicu da li konzumiraju ili
ne konzumiraju cigarete. Tako da su u grupu pusaca bili svrstani i oni koji su konzumirali ¢ak
i jednu jedinu cigaretu na dan, jer nisu pravljene grupe na osnovu broja cigareta na dan. U
ovoj studiji je bilo viSe nepusaca (57%) u odnosu na pusace (43%).

Vrijednosti FMPS u ovom istraZivanju je bila gotovo identinc¢a kod obje grupe ispitanika i ako
je grupa pusaca imala blago povecanu vrijednost FMPS u periodu od 12 mjeseca pa do karaja
istrazivanja. Ovakav nalaz je u potpunoj saglasnosi sa jo§ nekim studijama, kao $to je studija
Bastiaana u kojoj nije bilo razlike izmedu ispitanika pusaca i ispitanika nepusaca u pogledu
koli¢ine dentalnog biofilma [242,243]. Istrazivanje Feldmana i saradnika bazirano na pracenju
Sest indeksa kao pokazateljima zdravlja parodoncijuma kod ispitanika pusaca 1 ispitanika
nepusaca, navodi da je koli¢ina dentalnog biofilma ¢ak manja kod osoba pusaca u odnosu na
osobe nepusSace [244]. Medutim, neka druga istraZivanja za rezultate imaju povecanu
akumulacija dentalnog biofilma kod pusaca. Neka od obrazlozenja za dobijene takve rezultate

naucnici navode hrapavost zubnih povrsina usljed nikotinskih pigmentacija koje omogucavaju
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lakSu akumulaciju mikroorganizama, potom navode da pusaci generalno imaju loSiju oralnu
higijenu. Takode, socio-ekonomski status i ruralna sredina imaju velikog uticaja na sam nivo
odrzavanja oralne higijene, kao 1 na prosvije¢enost o znacaju odrzavanja oralne higijene i
mehanicke kontrole dentalnog biofilma. Tako osobe slabijeg socio-ekonomskog statusa imaju
1 slabiju mehanicku kontrolu dentalnog biofilma, jer imaju slabije opSte obrazovanje i slabiju
prosvije¢enost kako u vezi sa oralnom higijenom tako i u vezi sa Stetnim djelovanjem duvana
i njegovih derivata [245-249]. U ovoj studiji nisu pravljene grupe ispitanika po socio-
ekonomskom status ni po nivou obrazovanja, ali svi ispitanici su zivjeli u gradskom podruc¢ju
i imali su razvijenu svijest o $tetnom djelovanju duvana i njegovih derivata. Cak je jedan dio
ispitanika bio u fazi odvikavanja od cigareta, znajuci jacinu Stetnog efekta cigareta na zdravlje
uopsteno.

Vrijednosti FMBS u ovoj studiji dobijene u grupi puSaca i grupi nepuSaca su gotovo identi¢ne,
kao Sto je Garcia doSao do podataka u svojoj randomiziranoj studiji da u nekim istrazivanjima
nije bilo razlike po pitanju krvarenja gingive izmedu ispitanika pusaca i ispitanika nepuSaca
[250]. Nwhator i Meekin u svojim studijama navode da pusaci pokazuju ¢ak i manju sklonost
ka krvarenju gingive na sondiranje u poredenju sa nepuSacima, zbog vazokonstriktornog
djelovanja nikotina na krvne sudove [249,251]. Smanjeno krvarenje gingive na provokaciju
kod pusSaca bi moglo biti kao odgovor na dugotrajni ucinak duvana i njegovih derivata na
upalnu leziju parodoncijuma. Histoloskim uporedivanjem upalne lezije parodoncijuma pusaca
i nepusaca, ustanovljeno je da pusaci imaju manji broj krvnih sudova u samim upalnim
lezijama, te otuda i smanjeno krvarenje. Druge studije pokazuju povecanje krvarenja gingive
kod pusaca, zbog vazodilatacijskog dejstva nikotina na krvne sudove [252,253].

Vrijednosti PD dobijene u ovoj petogodisnjoj studiji nisu se razlikovale izmedu ispitanika koji
su konzumirali cigarete 1 ispitanika koji nisu konzumirali cigarete. Do istih rezultata je doSao
Biddle u svojoj trogodi$njoj studiji sprovedenoj na ispitanicima pusac¢ima i nepusacima [254].
Medutim, druge studije su imale drugacije rezultate. Calsina sa saradnicima u svojoj studiji
navodi da su puSaci imali manje biofilma ali vecu dubinu sondiranja u odnosu na nepusace
[255]. Veliki broj studija upravo govori o Cinjenici o kojoj govori i studija Haffajjea i
Socransky o vecoj milimetarskoj vrijednosti PD i gubitku epitelnog pripoja kod osoba koji su
pusaci u odnosu na nepusace. U tim studijama se navodi da je PD kod pusaca ¢ak od 4 do 7
mm imao vece vrijednosti u odnosu na nepusace [256-259]. U zadnjih 20 godina nekoliko
studija se bavilo mehanizmima Stetnog djelovanja konzumiranja cigareta na parodoncijum i
podloznosti pusaca oboljenju parodoncijuma [241,260-264]. Uprkos Cinjenici da je Martinez

sa grupom autora jo$ 1995.godine u svom istrazivanju dosao do rezultata koji govore da
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duvan povecava tezinu parodontopatije i da veliku ulogu igra koli¢ina, odnosno broj, cigareta
konzumiranih u toku jednog dana, jo$ uvijek nisu potpuno jasni mehanizmi djelovanja
duvanskog dima u patogenezi parodontopatija. Apatzidou u svom istrazivanju navodi da
pusaci imaju potisnut upalni odgovor parodoncijuma ali znatno manje povoljan klini¢ki ishod
I nepovoljniju prognozu oboljenja parodoncijuma [265]. U ovoj petogodisnjoj studiji nije bilo
razlike izmedu ispitanika koji su pusaci i ispitanika koji ne konzumiraju cigarete ni po jednom
prac¢enom indeksu. Vjerovatno se razlog krije u ¢injenici da ispitanicu u ovoj studiji spadaju u
grupu pusaca koji imaju umjereni nivo rizika Sto se ti¢e broja cigareta konzumiranih u toku
jednog dana, a da pri tome imaju i razvijenu svijest o Stetnosti duvanskog dima po
parodontalni status, a i za cjelokupno zdravlje. Ovakav rezultat moze naci oslonac i u drugim
studijama, koje navode da pusenje viSe od 10 cigareta dnevno se smatra velikim rizikom, gdje
takve osobe imaju slabiji odgovor na terapiju parodontopatija u odnosu na nepusace ili bivse
pusace [266,267]. Pusaci imaju gotovo Cetiri puta vecu vjerovatno¢u da imaju uznapredovalu
formu (tezi oblik) parodontopatije u odnosu na nepusace, jer se pusenje navodi kao snazan
faktor rizika u nastanku destruktivnih parodontalnih oboljenja [256].

Prevalencija parodontalnih oboljenja kod odraslih osoba znaajno je smanjena poredeci
rezultate iz 1970. godine i rezultate dobijene u period od 1999. do 2004. godine na teritoriji
Sjedinjenih Americkih Drzava. Uprkos tom poboljSanju znacajne razlike postoje u nekim
skupinama stanovni$tva, gdje se navode 1 osobe starije Zivotne dobi. U naSoj studiji ispitanici
su podijeljeni u tri starosne grupe: prva grupa obuhvata ispitanike od 27 do 40 godina starosti,
druga grupa, koja je i najbrojnija, obuhvata ispiatnike od 41 do 60 godina i tre¢a od 61 do 72
godine zivota. U ovoj studiji prosjecne vrijednosti FMPS u odnosu na ispitanike podijeljene
po starosnim grupama su bile gotovo jednake. U drugim studijama se navodi povecana plak
prijemcivost zuba kod starijih osoba, zbog postojana recesija gingive. Na taj nacin je cement
eksponiran, na koji se lakSe akumulira dentalni biofilm. Nemoguénost pravilne mehanicke
kontrole dentalnog biofilma mogu imati oni ispitanici starije Zivotne dobi koji imaju
hendikepe motorne aktivnosti nastale kao posljedice nekih oboljenja (Parkinsonova bolest,
mozdani udar, artritisi i1 sl.) [268]. U suprotnom, adekvatnom individualnom obukom
odrZavanja oralne higijene, osobe starije Zivotne dobi nemaju nikakve prepreke za pravilnom
mehanickom kontrolom dentalnog biofilma. Upravo takve rezultate je imala 1 ova
petogodisnja studija koja ne pokazuje razlike izmedu starosnih grupa u prosjecnoj vrijednosti
FMPS, posebno zato $to ispitanici koji su pripadali tre¢oj starosnoj grupi nisu imali nikakve
motoricke hendikepe.

Vrijednosti FMBS dobijene u ovoj petogodisnjoj studiji kod ispitanika svih starosnih grupa su
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gotovo jednake. Iz prikazanih rezultata moze vidjeti da je u trecoj grupi (od 61 do 72 godine)
FMBS ima nize vrijednosti u odnosu na ostale grupe ali ta niza vrijedost nije imala nikakvu
znacCajnost u ovoj studiji. Takav nalaz moze i¢i u prilog Cinjenici da se sa godinama starosti
smanjuje i broj sitnih krvnih sudova [269].

Vrijednosti PD dobijene u ovoj petogodisnjoj studiji imale su gotovo jednake vrijednosti u sve
tri starosne grupe. Isti rezultat je imao i Burt u svojoj studiji u kojoj navodi da se promjene u
parodoncijumu i resorpcija alveolarne kosti mogu oc¢ekivati kod osoba starije zivotne dobi ali
da starosna dob ne uti¢e na parodoncijum ako je osoba sistemski zdrava [270]. Svi ispitanici
koji su bili ukljuceni u ovo istrazivanje su bili sistemski zdravi. Mnoge in vitro studije su se
bavile istrazivanjem bioloskih promjena na c¢elijama parodoncijuma sa starenjem uz
postavljeno pitanje da li parodoncijum moze zadrZati svoj integritet s godinama. S obzirom da
su miSljenja bila opre¢na, Lim je sa svojim saradnicima u studiji na miSevima dokazao
povezanost starenja sa padom kvaliteta i kvantiteta kolagenih vlakana, kao i povecanje
resorpcije alveolarne kosti, te se na taj nacin umanjuje funkcionalna sposobnost
parodoncijuma i bez prisustva oboljenja [271].

U ovom istrazivanju napravljene su dvije grupe prema polu ispitanika (muskarci 61%, a Zene
39%). U nekim istrazivanjima se pominje da osobe muskog pola imaju vecu prevalenciju za
destruktivna parodontalna oboljenja, ali da takva oboljenja po brzini destrukcije nemaju
polnih razlika [272-274]. U studijama se navodi i ¢injenica da muski ispitanici pokazuju
slabije odrzavanje oralne higijene, Sto rezultuje ve¢im koli¢inama dentalnog biofilma i
zubnog kamenca [275]. Smatra se da musSkarci imaju manje pozitivne stavove prema
cjelokupnom oralnom zdravlju te da rjede posjeCuju stomatologa u odnosu na Zene. Iz ove
studije se ne moZze izvuci takav zakljucak, jer su vrijednosti FMPS u grupi Zena bile gotovo
jednake sa vrijednostima ispitanika muskog pola. Krvarenje gingive, odnosno FMBS je bilo
za nijansu vece kod Zenskih ispitanika, ali nije bilo razlike u odnosu na muske ispitanika.
Pojacano krvarenje gingive kod Zena ima osnovu, ako su svi drugi predisponirajuci faktori
isklju€eni, u hormonalnom disbalansu fizioloske prirode (pubertet, menstruacija, trudnoca,
menopauz) [91]. Shiau u svojoj studiji navodi polnu razliku kao faktor rizika za nastanak
parodontalnog oboljenja, odnosno, navodi da muskarci imaju taj faktor rizika ve¢i u odnosu
na zene, ali ne postoji razlika u brzini destrukcije parodoncijuma kod ve¢ nastalog
parodontalnog oboljenja izmedu polova [273]. Upravo na ovou c¢injenicu nase istraZivanje
moze da se osloni po pitanju PD vrijednosti, koja nije pokazivala razlike tokom petogodi$njeg
ispitivanja izmedu zenskih i muskih ispitanika.

Na osnovu navedenih ¢injenica vidi se da su ispitanici ukljuceni u ovo istrazivanje temeljno
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pristupili odrzavanju pravilne oralne higijene, koja je u njihovom slucaju jako bitan faktor
kako u odrzavanju postignutih rezultata tako i u prevenciji progresije oboljenja. Veliki broj
studija upravo i govori o vaznosti pune saradnje pacijenta i stomatologa, potom vaznosti
Cestih kontrolnih pregleda, remotivacije u odrzavanju pravilne oralne higijene, jer Se Samo na
takav nacin postize dugoro¢na parodontalna stabilnost [276]. Nasa petogodi$nja studija je
dizajnirana upravo tako da su ispitanici prije nego §to je istrazivanje pocelo bili pripremljeni
sa sprovedenom kauzalnom parodontalnom terapijom. Kada je istrazivanje pocelo svi
ispitanici su dolazili u zakazanim vremenskim intervalima kako je bila i postavljena Sema
prac¢enja. Upravo takve redovne posjete sluze kao pozitivan povratni mehanizam izmedu
pacijenta i stomatologa sa svrhom osiguranja da sam pacijent moze odrzavati svoje zube i
svoju gingivu u zdravom stanju $to je moguce duze.

Dentalni implanti od titanijuma se koriste jo§ od 60-tih godina proslog vijeka kao adekvatna
zamjena izgubljenih mastikatornih jedinica. U pocetku su bili zami$ljeni kao zamjena kod
potpuno bezubih vilica, a do danasnjeg dana su postali nezaobilazno terapijsko sredstvo veé
kod gubitka jednog ili vise zuba. Danas, u eri velikog tehnoloskog napredka, postoji veliki
broj razli¢itih vrsta imaplanata i implantnih sistema, a sve u svrhu ouvanja mekih i ¢vrstih
tkiva koja okruzuju implant. U ovom istrazivanju koristeni su implanti sa dvije razli¢ite veze i
to implanti sa PS vezom i implanti sa NPS vezom. Na osnovu dosadasnjih, ali ne bas
mnogobrojnih, istraZivanja ustanovljeno je da razli¢ite veze imaju razliitu reaktivnost prema
mekom i tvrdom tkivu oko implanta. Primarna stabilnost implanata igra veoma vaznu ulogu u
procesu oseointegracije, a oseointegracija je vazan preduslov za uspjeSnost (prezivljavanje)
implanata. Stopa uspjesnosti, odnosno stopa prezivljavanja implanata se definiSe kao postotak
imaplanata koji su opstali u odnosu na broj implantiranih implanata u vremenu promatranja.
Zbog toga je kontinuirano pracenje, na ponovljiv i objektivan nadin, krucijalno za odredivanje
stabilnosti implanata. Danas za to postoje razli¢ite neinvazivne metode, a jedna od njih je
analiza rezonantne frekvencije (RFA), koja je pocela da se koristi jos 1996. godine [277,278].
Mjerenje RFA je primjenjivan i u ovoj studiji. Primarna stabilnost implanata je samo
mehanicki fenomen i zavisi od direktnog kontakta implanta i kosti, dok je sekundarna
stabilnost bioloski fenomen, koji se nastavlja na primarnu stabilnost i u direktnoj je vezi sa
stvaranjem novog kostanog tkiva oko implanta [279]. U ovom istrazivanju RFA je mjeren na
eksperimentalnim (PS) i kontrolnim (NPS) implantima kod svih ispitanika i to: odmah nakon
ugradnje, mjesec dana poslije ugradnje i tri mjeseca nakon implantacije implanata. Ovaj
protokol mjerenja RFA je u potpunoj saglasnosti i sa protokolom drugih istrazivanja.

Prosjecna vrijednost RFA mjerena u nultom, prvom i tre¢em mjesecu na PS implantu kod svih
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pacijenata je 70,3 ISQ, a na NPS implantu je 70,2 ISQ. Prema naucnoj literature, ISQ
vrijednosti iznad 70 upucuju na visoku stabilnost i uspjeSnu oseointegraciju implanata
[280,281]. Na osnovu tih podataka moze se zakjuciti da su svi ugradeni implanti u ovoj studiji
imali odli¢nu primarnu stabilnost. Rezultati RFA dobijeni odmah po implantaciji mjereni na
oba implantna sistema ne pokazuju razliku i njihova vrijednost 1SQ (PS = 69,48) (NPS =
70,48) upucuju na dobru primarnu stabilnost, §to je u saglasnosti sa drugim istrazivac¢ima koji
su dosli do zakljuc¢ka da vrijednosti ISQ u rasponu od 57 do 82 su pokazatelj kako uspjesne
implantacije tako i puta ka dobroj oscointegraciji. Veliki broj autora istice da implant ¢iji RFA
ima vrijednost manju od 50 ISQ najces¢e biva osuden na neuspijeh [282-284]. Najniza
izmjerena RFA vrijednost u ovoj studiji je iznosila 55 ISQ odmah po implantaciji, mjesec
dana poslije iznosila je 54, a tri mjeseca nakon implantacije je bila 64 1SQ. Albrektsson isti¢e
da je stopa neuspjesne implantacije od 32% zabiljezena kod onih implanata koji nisu imali
dobru primarnu stabilnost [285]. Implanti koji su ugradeni u toku ovog petogodi$njeg
istrazivanja su imali 100% prezivljavanje. Dobijena srednja vrijednost RFA mjerena mjesec
dana nakon implantacije na eksperimentalnim implantima kod svih ispitanika pokazuje
vrijednost od 66,48 1SQ, a na kontrolnim implantima pokazuje 66,45 1SQ. Dobijeni rezultat
upucuje na zakljucak da je doSlo do smanjenja ISQ vrijednosti, ali bez razlike izmedu vrsta
implantnih sistema. Medutim, mjerenje RFA u tre¢em mjesecu nakon implantacije su
znacajno porasla u odnosu na prvi mjesec kod obje vrste primjenjivanih implanata. Ovakav
nalaz je u saglasnosti sa drugim nau¢nim radovima koji govore da je stabilnost implanata
najslabija u period od tre¢e do Seste sedmice nakon implantacije [286]. Opadanje RFA
vrijednosti u tom periodu pripisuje se procesu remodelovanja kosti oko ugradenog implanta
Sto predstavlja put ka oseointegraciji. U ovom istrazivanju razlika RFA vrijednosti postoji kod
oba implantna sistema u korelaciji sa vremenom, odnosno mjerenja odmah nakon postavljanja
1 tri mjeseca nakon implantacije. RFA vrijednost je porasla, Sto ide u prilog cinjenici
povecanja stabilnosti implanata vremenom, odnosno stupanjem sekundarne stabilnosti
implanata, nakon prvobitne primarne stabilnosti. Poredenjem RFA vrijednosti dobijenih na PS
I NPS implantima kod svih ispitanika u svim vremenskim intervalima utvrdeno je da nisu
postojale razlik i ako PS implanti u odnosu na NPS implante pokazuju veéu vrijednost RFA u
trecem mjesecu nakon implantacije. U ovoj studiji poStovan je protokol atraumatske
implantacije, potom svi implanti koji su ugradeni imali su dijametar (3,25 mm) i duzinu (10
mm), koni¢nog su oblika i TPO povrsine, a kvalitet kosti je bio na zadovoljavaju¢em nivou,
Sto sve predstavlja dobre preduslove za poZeljnu vrijednost RFA, odnosno dobru primarnu

stabilnost, a potom i sekundarnu stabilnost implanata. Upravo ovi preduslovi su navedeni i u
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mnogim drugim studijama kao vazan faktor stabilnosti implanata [287,288]. U nasoj studiji i
PS i NPS implanti su bili iste duzine 1 istog dijametra, $to je jako vazno za poredenje. Takode,
postavljeni su istu regiju, regija premolara mandibule, gdje je u pitanju ista gustina kosti.
Poredenjem dobijenih srednjih vrijednosti RFA kod ispitanika podijeljenih po starosnim
grupama utvrdeno je da ne postoje razlike i ako se posmatranjem rezultata uocava niza
vrijednost RFA u grupi sa najstarijim ispitanicima na obje vrste implantnih sistema. Taj nalaz
moze biti u direktnoj korelaciji sa promjenama koje se odvijaju na koStanom tkivu (smanjenja
gustoca kostiju) u starijoj zivotnoj dobi, posebno kod Zenskog pola u postmenopauzi, o ¢emu i
govore rezultati dobijeni u studiji Zix-a i saradnika [289]. Ovakav nalaz moze biti u korelaciji
sa ovom studijom, jer upravo u najstarijoj grupi ispitanika njih 66,7% je Zenskog pola.

U pogledu rezultata RFA dobijenih u ovoj studiji kod ispitanika svrstanih u dvije grupe po
polu nema razlika ni kod PS ni NPS implanata i ako posmatraji¢i dobijene prosjecne
vrijednosti primijeti se da je RFA na oba implantna sistema imao vise vrijednosti kod
ispitanika Zenskog pola u odnosu na muski pol. Boronat Lopez je u svojoj studiji dokazao
statisticki znacajnu razliku implantne stabilnosti u odnosu na pol i to, kod muskaraca je RFA
nizi nego kod zena [290]. Sli¢ni rezultati koji govore o boljoj implantnoj stabilnosti kod
zenskog pola u odnosu na muski nadeni su jo$ u nekim studijama [291]. Medutim, Ostman i
saradnici navode u svojoj visegodiSnjoj studiji da dobijena statisticki znacajna razlika
vrijednosti RFA u odnosu na pol, nije klini¢ki relevantna jer nije bilo razlike u stopama
prezivljavanja implanata izmedu muskaraca i zena [292].

Opste je poznato da konzumirnje cigareta, odnosno puSenje, predstavlja relativnu
kontraidikaciju u implantologiji, §to znac¢i da ne predstavlja apsolutnu kontraidikaciju. Postoji
veliki broj nau¢nih radova koji govore upravo o tome, jedan od njih je i autora Hwanga, koji
navodi relativne i apsolutne kontraindikacije za ugradnju dentalnih implanata [293,294].
Takode, veliki broj studija govori o negativnom ucinku nikotina na proces zarastanja rana, na
stvaranje nove kosti i samog uspjeha, odnosno prezivljavanja implanata [34,295]. Razlog §to
su puSa¢i podlozniji razvoju periimplantitisa su veoma slozeni ali su obi¢no bazirani sa
slabljenje imunog odgovora domacina i izmjenu upalnog procesa. Ortego u svojoj studiji
navodi da je kod puSaca smanjena mineralna gustoca kostiju u odnosu na osobe koje ne
konzumiraju cigarete [296]. Medutim, postoje studije koje imaju za zakljucak ne postojanje
razlike u kvalitetu kosti izmedu pusaca i nepusaca. Kumar u svojoj studiji sprovedenoj na
preko 460 ispitanika, podijeljenih na grupu pusaca i nepuSaca, kojima je ugradeno 1183
implanta sa modifikovanom povrSinom, dolazi do rezultata da nije bilo razlike izmedu dvije
grupe ispitanika (puSaci 1 nepusaci). Na osnovu tog rezultata zakljuuje da puSenje ne igra
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znacajnu ulogu u oseointegraciji implanata [297]. Kvalitet kosti je prema mnogim autorima
najvazniji faktor dobre oseointegracije. Kost u donjoj vilici je gus¢a u odnosu na gornju
vilicu, Sto upravo Truhlar u svom istrazivanju navodi kao najbitniji faktor implantne
stabilnosti 1 dokazuje da ne postoji statisticki znacajna razlika izmedu grupe pusaca i nepusaca
[298]. Na Truhlarove rezultate se mogu osloniti i rezultati dobijeni u ovom istrazivanju, jer je
analizom prosjecnih vrijednosti RFA kod svih ispitanika dobijenih mjerenjem na oba
implantna sistema, ustanovljeno da nema razlike izmedu grupe pusaca i grupe nepusaca.

U velikom broju istrazivanja je dokazano da implanti sa PS vezom pomazu da se sprijeci
gubitak koStane mase i na taj na¢in da se dobije zadovoljavajuéi estetski rezultat [51-55]. Di
Girolamo u svojoj meta-analiti¢koj studiji zakljuCuje da su PS imaplanti korisni za smanjenje
marginalnog gubitka kosti u odnosu na NPS imaplante, ali da izmedu njih nema statistici
znacajne razlike u pogledu uspjeha implanata [299]. Dr Dejvid Gardner, koji je napisao jedan
od prvih radova vezanih za PS vezu 2005. godine i tvrdi da PS veza smanjuje Stetne efekte
kostanog remodelovanja i na taj nain je moguce da ishod oseointegracije i1 stabilnosti
implanta bude predvidiv i da se poboljsaju estetska o¢ekivanja periimplantne mukoze [54]. U
studijama koje datiraju jos iz perioda 90-tih godina ustanovljeno je da je gubitak koStane mase
u korelaciji sa vremenom glavni kriterij uspjeha implantoloske terapije [195,300,301]. Markus
Hurzeler i saradnici uporedivali su resorpciju kosti oko implanata sa PS vezom i implanata sa
NPS vezom, te su pronasli da je gubitak kosti kod implanata sa PS vezom bio 0,22 mm, a kod
implanata sa NPS vezom iznosio 2,02 mm [56]. Studija Cappiello-a i saradnika govori 0
pronalasku vertikalne resorpcije kosti, koja se kod implanata sa PS vezom krece od 0,6 do 1,2
mm, a kod implanata sa NPS vezom se krece od 1,3 do 2,1 mm [57]. Vela-Nebot i saradnici
su zakljucili u svom istrazivanju da PS veza smanjuje vertikalnu resorpciju kosti za ¢ak 70%
[58]. Haidi Salimi je u svom retrospektivnom istrazivanju baziranom na objavljenim
studijama u periodu od 1990. do 2011. godine, a koje govore upravo 0 ocuvanju koStane
dimenzije sa PS implantima, zaklju¢io da gubitak koStane mase iznosi od 0,05 do 1,4 mm.
Medutim, veliki broj studija koje govore o blagotvornom ucinku PS implanata, nisu
relevantne, jer u metodologiji rada nemaju kontrolnu grupu implanata [302]. Pozzi je sa
sardnicima u svom trogodiSnjem istraZivanju koje je bazirano na grupi PS i grupi NPS
implanata pozicioniranim u posteriornu regiju mandibule doSao do zakljucka da nije bilo
statisticki znacajne razlike u peri-implantnom zdravlju izmedu ugradenih implanata [303].
Guerra sa saradnicima u svojoj 1l-godisnjoj klinickoj studiji sprovedenoj na ispitanicima
kojima su ugradeni PS 1 NPS implanti u posteriornu regiju mandibule dolazi do rezultata da je

stopa prezivljavanja implanata bila 97,3% za PS, a 100% za NPS implante [65].
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U ovoj studiji postoje kontrolni i eksperimentalni implanti i to ugradeni u istu regiju kosti,
odnosno pozicionirani jedan pored drugog. Svi PS implanti su implantirani na poziciji prvog
premolara (34 ili 44 zuba), a svi NPS implanti su pozicionirani na mjesto drugog premolara
(35 ili 45 zuba). MBL se mjeri u milimetrima (mm) i to od referentne tacke do nivoa kosti sa
mezijalne i distalne strane implanta. Referentna tacka je kost (marginalna kost), koja se u
momentu implantacije nalazi u istom nivou s koronarnim rubom implanta i mjerena je 6, 12 i
60 mjeseci nakon implantacije. Vrijednosti MBL u korelaciji sa vremenom predstavljaju
razliku pocetne MBL (nulta vrijednost) i dobijene vrijednosti u datom vremenskom interval
mjerenja. MBL mora biti izrazen kao numericki kvalifikovana razlika radioloski posmatrane
peri-implantne visine kosti izmedu referentne tacke i tatke u datom momentu. Mjerenje je
vr$eno uz pomo¢ kompjuterski potpomognute kalibracije direktno na dobijenom digitalnom
snimku uz pomo¢ specijalne radioloske metode radio vizio grafije (RVG). S obzirom da je za
svakog pacijenta Rinnov drza¢ senzorne plocice individualizovan, nije bilo mogucnosti
greske. Sto znaci da je plo¢ica uvijek, na svakom kontrolnom pregledu, bila postavljena na
istu poziciju na kojoj je bila i pri prvom snimanju izvedenom odmah po implantaciji. Ovakav
nacin mjerenja MBL je u potpunoj saglasnosti sa drugim istrazivanjima [304-308]. Takode i u
ovom dijelu istrazivanja koji se odnosi na izlaganje ispitanika rendgenskom zracenju,
postovali smo ALARA (engl. As Low As Reasonably Achievable) principe [201]. Sto znaci da
smo zaista sve rendgenske informacije 1 dobili uz koristenje doza zracenja koje su najnize
moguce.

Analizom dobijenih vrijednosti MBL na PS implantima kod svih pacijenata ukljuc¢enih u ovo
istrazivanje ustanovljeno je da postoji razlika u korelaciji sa vremenom. U mjerenom intervalu
od nultog do Sestog mjeseca nakon implantacije vrijednost MBL na PS implantu je iznosila
0,257 mm, dok u ostalim vremenskim intervalima vrijednost je pokazivala tendenciju
smanjenja. Sli¢ni rezultati su dobijeni i na NPS implantu i to u prvom intervalu od nultog do
Sestog mjeseca nakon implantacije MBL je iznosio 0,268 mm. Statistickom analizom
podataka utvrdeno je da ne postoji razlika u MBL izmedu PS i NPS imaplanata kod svih
ispitanika u toku ove petogodiSnje studije i ako je marginalni gubitak kosti manji na PS
implantima tokom cijele studije. Jako je vazno znati da mali gubitak marginalne kosti nakon
implantacije ne¢e imati negativan uticaj na implant ali procjena promjene nivoa kosti tokom
vremena predstavlja standardni kriterij za uspjeh implanata [309]. Studija Junga tvrdi da se
vise od 50% od ukupnog gubitka kostane mase koje je registrovano u razdoblju od 12 mjeseci
nakon implantacije, desilo u prva tri mjeseca od postavljanja implanata [310]. Implanti sa

povecanom stopom MBL u ranim fazama nakon implantacije imaju tendenciju ka ugrozenosti
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njihovog kona¢nog ishoda [311].

Postoji veliki broj studija na osnovu kojih je donesen zakljucak da je za uspjeh implanata
dozvoljen marginalni gubitak kosti od 1,5 mm u prvoj godini nakon implantacije, a u kasnijim
godinama taj gubitak ne prelazi vrijednost od 0,2 mm [312]. Vrijednost MBL na kraju ovog
istrazivanja, nakon 60 mjeseci od implantacije, nije prelazila 0,5 mm na obje vrste implanata,
Sto je mnogo manje u odnosu na standard, u vezi sa gubitkom marginalne kosti oko implanata,
koje je postavio Albrektsson jo§ 1986. godine [47].

Analiziraju¢i dobijene rezultate MBL po starosnim grupama na PS implantu, ustanovljeno je
da postoji razlika izmedu I (od 27 do 40 god.) i II (od 41 do 60 god.) starosne grupe i to u 12.
mjesecu mjerenja. Veli¢ina marginalnog gubitka kosti mjerena u 12. mjesecu na PS imaplantu
iznosila je 0,446 mm, Sto je cak viSe od tri puta manje od dozvoljenog gubitka kosti u prvoj
godini nakon implantacije. Ta razlika u ve¢em gubitku marginalne kosti na PS implantu kod
ispitanika najmlade starosne grupe nije jasna i ne moze se nicemu konkretno pripisati i ako
smo razmisljali u pravcu stila zZivota. Konkretnije, osobe mlade Zivotne dobi konzumiraju
¢vrséu 1 tvrdu hranu, mahom se bave nekim sportskim aktivnostima pri kojima “sti§¢u” vilice,
pa se mogu uzeti u obzir okluzalni parametri. Medutim, razlika u korelaciji vremena i
starosnih grupa na NPS implantima nije postojala, a implanti su postavljeni jedan do drugog,
Sto ne opravdava nase sumnje. Guan je sa sardnicima u istraZivanju baziranom na distribuciji
stresa na implantima postavljenim u donjoj vilici zaklju€io da primijenjena Zvacna sila, u
smislu razlike izmedu minimalnih i maksimalnih vrijednosti stresa, predstavlja najuticajniji
faktor [313]. U svim ostalim korelacijama gubitka marginalne kosti, vremenskog intervala i
starosnih grupa nije bilo razlike, §to je u potpunoj saglasnosti i sa drugim studijama [314].
Zivotna dob mnogo utiée na stanje i kvalitet kostiju, jer je poznato da se gusto¢a kostane mase
smanjuje sa starenjem (osteoporoza i sl.) ali §to se ti¢e viliénih kostiju te promjene su vise
izrazene na gornjoj vilici u odnosu na donju vilicu gdje preovladava kortikalna kost
[315,316]. U nekim istrazivanjima se pominje veéi gubitak marginalne kosti kod osoba
zenskog pola u odnosu na osobe muskog pola [317]. Medutim, Sverzut je u svom istrazivanju
tvrdi da osobe muskog pola 1.255 puta imaju veci rizik od ranog gubitka implanata u odnosu
na osobe zenskog pola [318]. Rezultati dobijeni u ovom istrazivanju pokazuju da nema razlike
u pogledu vrste implantne veze u odnosu na muske i zenske ispitanike, osim u 12. mjesecu
istrazivanja, kada MBL na PS imaplantima pokazuje razliku izmedu polova, odnosno kod
muskih ispitanika marginalni gubitak kosti je veéi nego kod Zzenskih ispitanika. U svim
ostalim vremenskim intervalima vrijednosti MBL su gotovo identi¢ne kako u odnosu na vrstu

implantne veze tako i u pogledu pola ispitanika. Medutim, vazno je naglasiti da je prosjecna
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vrijednost MBL u 12. mjesecu na PS implant kod muskih ispitanika iznosila 0,42 mm, $to ne
predstavlja veliku kostanu leziju niti predstavlja rizi¢nu vrijednost za uspjeh implanata.

Veliki broj studija govori o Cinjenici da konzumiranje cigareta, odnosno pusenje, ima lo§
uticaj na marginalni gubitak kosti. Jedna od takvih studija je i 10-to godi$nja studija
Bahramija 1 saradnika koja upravo govori postojanju statisticki znacajne razlike u
marginalnom gubitku kosti izmedu grupe puSaca i nepusaca [319]. Takode, postoje
istrazivanja koja su za cilj imala da ustanove stopu uticaja puSenja na uspjeh implanata. Tako
je Baig sa sardnicima doSao do zakljucka da pusenje predstavlja veliki rizik za marginalni
gubitak kosti, a samim tim i za uspjeh implanata [85]. Bellosta je sa saradnicima ustanovio da
pusenje nema uticaja na uspjeh implanata [320]. Dobijeni rezultati u ovoj petogodisnjoj studiji
ne pokazuju razliku izmedu grupe pusaca i grupe nepuSaca bez obzira na implantnu vezu.
MBL pusaca ima vecu vrijednost i kod PS 1 NPS implanata ali, kao §to je ve¢ navedeneo, nije
bilo razlike. Obje implantne veze su uc¢inkovite u pogledu stabilnosti kosti, odnosno o¢uvanja
marginalne Kkosti, te se ni jednom sistemu ne moze pripisati superiornost u pogledu klinic¢kih i
statisti¢kih analiza. Carinci sa saradnicima u retrospektivnoj studiji sprovedenoj od 2004. do
2007. godine na 86 ispitanika, odnosno 234 implanta (PS i NPS) su dosli do zakljucka da nije
bilo razlike u stopama prezivljavanja izmedu navedenih implantnih veza. Nekoliko
karakteristika koje se mogu svrstati u prednosti daju PS implanti, ali bez razlike u pogledu
ocuvanja marginalne kosti koju daju i NPS implanti [321]. Do sli¢nih rezultata dosao je i
Denza u svojoj studiji sprovedenoj na 191 implantu sa stopom prezivljavanja od 97,4% [322].
Crespi sa saradnicima u svom dvogodiSnjem istrazivanju navodi da nije bilo statisticki
znacajne razlike u marginalnom gubitku kosti porede¢i PS i NPS implante implantirane
imedijatno i jednofazno [323]. Rokn sa sardnicima u svojoj studiji koja je bazirana na 12-
mjeseénom pracenju PS i NPS implanata koji su postavljeni u premolarnu i molarnu regiju
mandibule dobio je rezultate koji nisu imali statisticki znacajnu razliku u veli¢ini MBL,
utvrdenu rendgenogramom [299]. Schwarz sa sardnicima u svom istrazivanju tvrdi da
favorizovanje PS implanata predstavlja trend i da bi buduca istrazivanja trebala imati
uporedivu kontrolnu grupu i definisane parametre visegodisnjih studija, kako bi rezultati tih
studija bili nau¢no relevantni [324,325].

Heitz 1 Safii su u svojim istrazivanjima naveli da osobe koje imaju hroni¢nu parodontopatiju
nose povecan rizik za implantni neuspijeh [123,326] Al-Zahrani je sugerisao da osobe sa
agresivnom formom parodontopatije imaju vedi rizik za neuspijeh implanata u odnosu na
osobe sa hroni¢nom parodontopatijom. Sa svojim saradnicima je pokazao u petogodiSnjem

pracenju da je stopa prezivljavanja implanata bila 89% kod osoba sa agresivhom
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parodontopatijom koji su bili podvrgnuti potpornoj parodontalnoj terapiji (SPT engl.
supportive periodontal therapy). Medutim, marginalni gubitak kosti je bio veéi kod osoba sa
agresivnom parodontopatijom u odnosu na osobe sa hronicnom parodontopatijom i
parodontalno zdrave ispitanike [124]. Hardt sa saradnicima u svojoj studiji je doSao do
rezultata da je stopa prezivljavanja implanata kod ispitanika sa hroni¢cnom parodontopatijom
bila 92%, a kod parodontalno zdravih ispitanika ta stopa je iznosila 96,7%. Kod
parodontoloski kompromitovanih ispitanika vecina izgubljenih implanata je svrstana u kasne
neuspijehe. U pogledu marginalnog gubitka kosti u Hardtovoj petogodi$njoj studiji nije bili
statistiCki znacajne razlike izmedu ispitanika sa hroni¢nom parodontopatijom (2,2 mm) i
ispitanika koji su parodontoloski zdravi (1,7 mm) [74].

Ve¢ odavno postoji dilema u terapijskom implantoloSkom protokolu osoba koje su
parodontoloski kompromitovane. Upotreba implanata kao sredstva za obnavljanje funkcije
zvakanja i estetike kod osoba narusenog parodontalnog zdravlja treba se procijeniti pazljivo u
odnosu na ispitanikov standard kontrole infekcije. Zbog toga se pridaje velika paznja
potpornoj parodontoloskoj terapiji, upravo kao vaznom faktoru odluke za ugradnju implanata
kod parodontoloski kompromitovanih ispitanika. Potporna parodontalna terapija (SPT) se
pokazala ka veoma ucinkovita metoda prije implantacije kod osoba sa hroni¢nom
parodontopatijom. Roccuzzo i saradnici su u svojoj studiji prikazali uspjeh implantne terapije,
sa stopom prezivljavanja implanata od 94,7%, kod ispitanika sa uznapredovalom hroni¢cnom
parodontopatijom, a koji su bili podvrgnuti SPT prije implantacije. Nadalje, ve¢a stopa
prezivljavanja implanata zabiljeZena je u mandibuli (96,2%), u odnosu na maksilu (93,5%)
[133]. Postoje jo§ brojne studije koje govore bas u prilog vaznosti potporne parodontalne
terapije prije postavljanja implanata kod osoba sa parodontopatijom [137,327]. U ovoj studiji
svi ispitanici su prije implantacije bili podvrgnuti potpornoj parodontalnoj terapiji 1, kao Sto je
ve¢ ranije navedeno, nije se pristupilo implantaciji dok svaki ispitanik nije stekao uslove u
pogledu svih parametara koji odreduju zdravlje parodoncijuma oko svih prisutnih zuba.
Imperativ je stavljen i na optimalno odrzavanje oralne higijene. Profesionalna potporna
terapija koju smo sprovodili na svakoj kontroli, u odredenoj mjeri je kompenzovala
»suboptimalnu® oralnu higijenu pojedinih ispitanika. Istrazivanja bazirana na dugotrajnom
prac¢enju parodontoloski kompromitovanih ispitanika u trajanju vise od 10 1 11 godina nakon
uspjesnog lijeCenja hroni¢ne parodontopatije te fiksnoprotetske nadoknade, pokazala su da
redovno sprovodenje SPT za rezultat ima stabilan parodoncijum. Suprotno od toga, ispitanici
koji nisu bili podvrgavani parodontoloskoj potpornoj terapiji imali su povratak parodontalnog

oboljenja. Ocito je da SPT mora biti zivotna obaveza kako =za parodontoloski
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kompromitovanu osobu tako i za stomatologa. Nakon postavljanja implanata, pored
radioloskog pracenja nivoa kosti, inspekcijom je praceno i stanje mekog tkiva oko svakog
implanta. S obzirom da ni oko jednog implanta nije radioloSki dijagnostikovana
uznapredovala koStana lezija, niti je bilo promjena u periimplantnom tkivu, nije bilo potrebe
za drugim CIST protokolom, osim za CIST A protokolom. Na redovnim kontrolnim
pregledima svaki od ispitanika je remotivisan u vezi sa pravilnim odrzavanjem oralne
higijene, $to je kljuan faktor u onemogucavanju naseljavanja paro-patogena kako oko
prirodnih zuba tako i oko implanata. Standard li¢ne kontrole infekcije bio je na visokom nivou
tokom svih 60 mjeseci pracenja, koji je pozitivno uticao na sam ishod implantoloSke terapije
parodontoloski kompromitovanih ispitanika. Upravo ovakvim terapijskim protokolom
pracenja (SPT, CIST i remotivacija OH) svakog pacijenta, posebno pacijenata sa oboljelim
parodoncijumom, omogucava se predvidljiv ishod samog stanja parodoncijuma i uspjesnosti
implanata. Kljuéni dio terapije implantima kod parodontoloski kompromitovanih ispitanika je
proces procjene rizika u kojem se pokusavaju identifikovati varijable koje povecavaju rizik od
komplikacija koje mogu dovesti do gubitka implanta. Faktori rizika za nespijeh implanata su
faktori okoline, bioloski 1 bihevioralni faktori koji predstavljaju dio lancane reakcije, jer samo
jedan faktor rizka ne moze dovesti do gubitka implanta. Kombinacija viSe faktora rizika ima
klinicko znacenje. Kako bismo rizik od komplikacija sveli na minimum postovali smo
tehnicke procedure pri samoj implantaciji, kao S§to je: poStovanje hirurSkog protokola,
izvodenje incizije 1 pazljivo odizanje reznja, adekvatno hladenje pri implantaciji, preparisanje
leziSta za implante oStrim svrdlima, eliminisali smo sve endodontske i parodontalne lezije
prije implantacije. Svakako su tehnicke procedure postovane i nakon implantacije, kao §to je
konac za Sivanje sa smanjenom plak prijemcivosti, potom cement za cementiranje protetskih
nadoknada je paZljivo uklonjen sa svih mjesta na kojima je mogao ispoljavati svoja negativna
dejstva na periimplantne strukture. Postovanje svih navedenih tehnickih procedura, ugradnja
implanata u premolarni dio donje vilice i saradljivost ispitanika po pitanju kontrole infekcije
tokom svih 60 mjeseci, koliko je trajalo ovo istrazivanje, ima za rezultat 100% uspjeh 88
ugradenih implanata kod 44 ispitanika, sto predstavlja odli¢an rezultat. Baelum i Wennstrom
su naveli da pod uslovom pridrzavanja terapiskog programa, dugotrajni uspjeh implanata kod
parodontoloski kompromitovanih pacijenata ne bi se smio razlikovati od uspjeha implanata

kod parodontoloski zdravih pacijenata [91].

99



7. ZAKLJUCCI

Na temelju postavljenih ciljeva ove studije doslo se do slijede¢ih zakljucaka:

» Pravilno odrzavanje oralne higijene je uticalo na smanjenje vrijednosti indeksa FMPS,
FMBS i PD kod osoba sa hroni¢cnom parodontopatijom tokom petogodis$njeg pracenja

= Smanjenje vrijednosti indeksa FMPS, FMBS i PD je imalo pozitivan efekat na
zdravlje gingive kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom tokom petogodi$njeg
praéenja

= Starosna dob, pol i konzumiranje cigareta nisu uticale na vrijednosti FMPS, FMBS i
PD indeksa kod osoba sa hroni¢nom parodontopatijom tokom ovog petogodiSnjeg
istrazivanja

= Vrijednosti primarne stabilnosti implanata su bile na zadovoljavaju¢em nivou na PS i
NPS implantima i nije bilo razlika u vrijednosti izmedu implanata kod ispitanika sa
hroni¢nom parodontopatijom tokom tromjese¢nog prac¢enja

= Starosna dob, pol i konzumiranje cigareta nisu uticale na vrijednosti primarne
stabilnosti PS i NPS implanata kod ispitanika sa hroni¢nom parodontopatijom tokom
tromjeseCnog pracenja

= Veli¢ina marginalnog gubitka kosti je bila minimalna oko PS i NPS implanata i nije
bilo razlike u vrijednosti izmedu implanata kod ispitanika sa hroni¢nom
parodontopatijom tokom petogodi$njeg pracenja

= Starosna dob, pol i konzumiranje cigareta nisu uticale na koli¢inu marginalnog gubitka
kosti oko PS i NPS implanata kod ispitanika sa hroni¢cnom parodontopatijom tokom
petogodis$njeg pracenja

= Ugradeni PS 1 NPS implanti kod osoba sa hronicnom parodontopatijom u

petogodiSnjem pracenju su bili 100% uspjesni
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9. PRILOG
b4
BOSNJARK
ordinacija
PRISTANAK NA LIJECENJE

Ime i prezime pacijenta Datum Ev. broj
PLAN TERAPUE
a Produljenje klini¢ke krune a Implantat(i)
a Gingivektomija a Kompjuterski vodena implantacija
a Kostana kirurgija a Ekstrakcije zuba (moZe se odluditi tijekom
d Transplantat(i) mekog tkiva ili prije kirurskog zahvata)
a Kostani transplantat(i) a
ALTERNATIVE
Obavijesten(a) sam da moguce alternative gore navedenom(im) zahvatu(ima) ukljucuju:
a Samo terapiju odrZavanja
a Struganje i poliranje korijena i terapiju odrZavanja
a Vadenje jednog ili viSe zuba
a

RIZICI ZBOG NEPROVODENJA PREDLOZENE TERAPIJE

Razumijem da u slucaju da se ne provede predloZeno lijeCenje, rizici za moje oralno zdravlje ukljucuju, ali ne moraju biti
ograniceni na: prerani gubitak zuba, povlacenje zubnog mesa, zadah (halitozu), klimanje zuba, apscese, putovanje zuba,
razmicanje zuba te dalje produbljivanje dZepova i uznapredovalu parodontalnu bolest. Parodontalna bolest moze biti
povezana i sa sistemskim stanjima kao $to su niska porodajna teZina, dijabetes te bolesti srca i krvnih Zila.

RIzICI LIECENJA

Lijekovi

Razumijem da antibiotici i analgetici te drugi lijekovi mogu uzrokovati alergijske reakcije u smislu oticanja tkiva, bolova,
svrbeZa, povracéanja i/ili anafilakti¢kog Soka.

Parodontolosko lijecenje, implantati ili ekstrakcije

Razumijem da rizici povezani s mojim lije¢enjem mogu ukljudivati krvarenje, utrnutost usnice, jezika ili brade (privremenu ili
u rijetkim slucajevima trajnu paresteziju), gubitak zuba, izostanak integracije implantata, oticanje, upalu, bolove ili smetnje
u temporomandibularnom zglobu, povlacenje zubnog mesa, osjetljivost zuba (koje mozZe trajati do nekoliko mjeseci u
rijetkim slucajevima), pove¢anu pomicnost zuba te zaostajanje hrane koju je potrebno ukloniti specijalnim napravama. Isto
tako razumijem da postoji rizik od neuspjeha, ponovnog javljanja bolesti, ili selektivnog ponovnog lijeCenja. Takoder
shvaéam da dugotrajnost uspjeha zahtijeva suradnju u smislu svakodnevne kontrole biofilma, odrzavanja higijene kod kuce
te periodickih parodontoloskih posjeta odrzavanja.

Shva¢am da vadenje svih zuba ne uklanja cijelu infekciju te, ako ona postoji, moZe biti potrebno i dalje lijecenje. Razumijem
rizike vadenja zuba koji ukljucuju oticanje, bol, Sirenje upale, suhu alveolu, gubitak osjeta na zubima, usnici, jeziku i okolnim
tkivima (parestezija) koja moze trajati neodredeno vrijeme te frakturu Celjusti.

Razumijem da tijekom lijeCenja moZe biti potrebno promijeniti ili dodati zahvate zbog stanja otkrivenog tijekom rada na
zubima koja nisu bila otkrivena tijekom prvog pregleda.

Potpisom dajem pristanak na predlozeno lijeCenje i pristajem na rizike povezane s lijecenjem. Isto tako dajem pristanak na
upotrebu svojih slika, dijapozitiva, rendgenskih snimaka i kompjuterskih slika za profesionalnu edukaciju bez otkrivanja
mojeg identiteta, u skladu s etickim normama struke.
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Ovime pristajem da djelatnici tvrtke Ordinacija BosSnjak d.o.o. i njihovi suradnici provode predloZeno lijecenje,
ukljucujuci primjenu lijekova i lokalne anestezije ili svjesne sedacije prema potrebi.

Shvacam da dentalna medicina nije egzaktna znanost te da ovlasteni doktori dentalne medicine ne mogu potpuno
garantirati rezultate. Prihvacam da mi nitko nije dao garancije s obzirom na lije¢enje koje sam zatraZio(la) i na koje sam
pristao(la).

Potpis pacijenta/skrbnika Datum

Varsavska 10 — Zagreb — tel. +38514830627 — www.profilaksa.com info@profilaksa.com
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UNIVERZITET U BANJOJ LUCI

PODACI O AUTORU ODBRANJENE DOKTORSKE DISERTACIJE

Ime i prezime autora disertacije: Zeljka Koji¢
Datum, mjesto i drzava rodenja autora: 21.08.1974, Sarajevo Opstina Centar, RS, BiH

Naziv zavrSenog fakulteta autora i godina diplomiranja: Medicinski fakultet Banja Luka,
Studijski program stomatologija, 2002.

Datum odbrane magistarskog rada autora: 24.03.2009.
Naslov magistarskog rada autora: Promjene gingive u graviditetu

Akademska titula koju je autor stekao odbranom magistarskog rada: magistar stomatoloskih
nauka

Akademska titula koju je autor stekao odbranom doktorske disertacije: doktor stomatoloskih
nauka

Naziv fakulteta na kome je doktorska disertacija odbranjena: Medicinski fakultet Banja Luka,
Studijski program stomatologija

Naziv doktorske disertacije i datum odbrane: Klinicka i radiografska analiza stanja
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Naucna oblast disertacije prema CERIF Sifrarniku: B 730
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