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PARTE GENERALĂ 

 

     Mucozita peri-implantară și peri-implantita sunt complicații inflamatorii ale 

țesuturilor moi și dure din jurul implanturilor dentare. În cadrul primului Workshop 

European de Parodontologie al Federației Europene de Parodontologie s-au stabilit 

definițiilor acest două afecțiuni. Astfel, mucozita peri-implantară este ”reacția 

inflamatorie reversibilă la nivelul țesutului moale din jurul implanturilor funcționale” 

iar peri-implantita este ”reacția inflamatorie ce include rezorbție osoasă din jurul 

implanturilor funcționale” 1. 

      Capitolul 1 a urmărit evaluarea datelor actuale din literatura de specialitate 

privind frecvența afectării inflamatorii peri-implantare. Conform metaanalizei 

publicate în anul 2015 legate de prevalența inflamației peri-implantare, în urma celui 

de-al 11-lea Workshop European de Parodontologie organizat de Federația Europeană 

de Parodontologie, mucozita se întâlnește, în medie, la 42.9% (variind între 19% și 

65%) dintre pacienții ce prezintă implanturi dentare, pe când peri-implantatita 

afectează un sfert din pacienții purtători de implanturi: 21.7% (variind între 1% și 

47%) 2 . 

      Frecvențele menționate anterior sunt raportate la totalul pacienților ce prezintă 

implanturi dentare dar trebuie luat în considerare și faptul că o parte dintre pacienți 

prezintă mai mult de un implant. De aceea, recomandările pentru raportarea datelor 

epidemiologice sunt de specificare nu numai a prevalenței inflamației ci și a extinderii 

și a severității acesteia2 . Când s-a făcut analiza în acest sens în cadrul aceleiași 

metaanalize, rezultatele luate în considerate au fost cele a două studii care au arătat că 

peri-implantita afectează, în medie, 37% respectiv 41.8% dintre implanturile evaluate. 

În ceea ce privește frecvența mucozitei peri-implantare din totalul implanturilor, 

niciunul dintre studiile cuprinse în această metaanaliză nu a raportat astfel de date2 .  

      În capitolul 2 au fost descrise parametrii clinici pe baza cărora se stabilește 

diagnosticul formelor de inflamație peri-implantară. Mucozita peri-implantară a fost 

definită inițial ca inflamație caracterizată prin sângerare la sondare peri-implantară 

fără rezorbție osoasă concomitentă 2,3,4. Ulterior, în definirea mucozitei peri-

implantare s-a luat în considerare și prezența rezorbției osoase dar sub 0.5 mm 2,5,6.  

Peri-implantita a fost definită ca inflamația caracterizată prin sângerare la sondare cu 

prezența concomitentă a rezorbției osoase peri-implantare 2. În studiile realizate până 
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în prezent, sunt cercetători care specifică și gradul de rezorbție osoasă în definirea 

peri-implantitei 2,4 , unii care consideră o limită minim de 0.5 mm 2,5,6, alții – minim 2 

mm sau 2 spire 2,3,7,8. Această lipsă de consens în ceea ce privește cantitatea minimă 

de os pierdut pentru diagnosticul peri-implantitei se reflectă în intervalul mare în care 

se încadrează prevalența peri-implantitei raportată de cercetători 9 . 

       În cadrul examinării clinice pentru evaluarea gradului de inflamație peri-

implantară se urmăresc adâncimea la sondare, sângerarea la sondare, cantitatea de 

placă dentară microbiană, secrețiile purulente, mobilitatea implantului, gradul de 

rezorbție osoasă   

    Capitolul 3 se referă la factorii de risc ce contribuie la debutul și evoluția 

inflamației peri-implantare. Factorul de risc se definește ca acel factor în prezența 

căruia crește probabilitatea ca o afecțiune să apară iar la înlăturarea sau în absența sa 

probabilitatea scade 19 . Pentru că actual, din cauza aspectelor etice, nu pot fi derulate 

studii experimentale care să verifice anumiți factori de risc, prin derularea studiilor 

transversale pot fi identificați indicatorii de risc, care, prin definiție, nu conduc în mod 

direct la apariția afecțiunii ci prin crearea unui context favorabil. Conform 

recomandărilor Federației Europene de Parodontologie stabilite în urma celui de-al 

VIII-lea Workshop European de Parodontologie, pentru identificarea factorilor de risc 

ar trebui derulate inițial studii transversale sau de tip caz-control iar analiza statistică 

să se facă prin teste de regresie unică, urmând ca acei factori de risc semnificativi să 

fie apoi urmăriți în studii de cohortă prospective 16,20. 

    Ceea ce se cunoaște până în prezent este factorul etiologic al inflamației peri-

implantare și anume acumularea de placă dentară microbiană 19 . Iar inflamația este cu 

atât mai extinsă cu cât cantitatea de placă microbiană prezentă este mai mare 15 . 

     În cadrul unei metaanalize realizată în urma celui de al 11-lea Workshop European 

de Parodontologie privind factorii de risc pentru inflamația peri-implantară, s-a arătat 

că indicatorii de risc semnificativi sunt:  igiena orală indacvată, boala parodontală în 

antecedente și fumatul. Pe lângă aceștia au fost identificați și alți indicatori relevanți 

dar care au o susținere statistică mai slabă: diabetul, cimentul de fixare a coroanelor 

restant la nivelul șanțului peri-implantar, sexul pacienților, perioada de funcționare a 

implantului, radioterapia în zona capului și a gâtului. Pe de altă parte, conform 

rezultatelor raportate, caracteristicile de suprafață ale implantului nu pot fi considerate 

un indicator de risc iar în cazul mucoasei keratinizate peri-implantare rezultatele nu 
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au arâtat un consens, recomandarea autorilor fiind de derulare a unor studii 

suplimentare în acest sens 15,19,21. 

      Studiile evaluate în cadrul metaanalizei menționate anterior au arătat că 

dimensiunea mucoasei keratinizate influențează inflamația peri-implantară în mod 

indirect, prin favorizarea acumulării de placă dentară microbiană în cazul unei lățimi 

reduse. Unul dintre studii a arătat că în condițiile menținerii unei igiene orale adecvată 

inflamația poate fi ținută sub control chiar și în prezența unei mucoase keratinizate 

redusă ca lățime. Totuși, același studiu susține că în cazul implanturilor ce prezentau 

mucozită peri-implantară, adâncimea la sondare a fost mai mare în zonele cu lățime 

redusă a mucoasei keratinizate, analiza statistică de regresie simplă și multiplă aratând 

o semnificație statistică a mucoasei keratinizate ca indicator de risc pentru mucozita 

peri-implantară 16,26,27 . 

       În cadrul capitolului 4 sunt prezentate caracteristicile țesutului moale peri-

implantar ce predispun la dezvoltarea inflamației.  

       Epiteliul șanțului peri-implantar are contact direct cu componentele 

transmucozale ale implantului sau ale bonturilor protetice și are o zonă echivalentă 

epiteliului jonțional din jurul dinților naturali. După intervenția de descoperire a 

implanturilor și montarea bontului protetic, epiteliul șantului peri-implantar începe să 

se formeze prin proliferarea epiteliului de la nivelul mucoasei ce acoperea implantul 

iar procesul inițial de formare durează 1-2 săptămâni, urmând ca forma stabilă a 

acestui epiteliu să se observe la 6-8 săptămâni 31,32,33. În cazul colonizării microbene, 

pentru a fi indus un răspuns inflamator este necesară eliberarea de către activator al 

plasminogenului, ca mediator al inflamției, care se întâlnește atât în cazul epiteliului 

peri-implantar ca și în cazul epiteliului joncțional 30 . Deși funcțional epiteliul peri-

implantar nu diferă semnificativ față de cel din jurul dinților naturali 9, epiteliul peri-

implantar are o capacitate mai redusă de izolare a țesuturilor subiacente peri-

implantare de agresiunea microbiană din mediul oral, acest fapt fiind consecința 

faptului că, pe de o parte, legătura dintre epiteliu si suprfața bontului/implantului este 

mai slabă prin prezența hemidesmozomilor pe o arie mai restrânsă și pe de altă parte, 

spațiile intercelulare sunt mai largi la nivelul stratului exern al epiteliului în contact cu 

implantul/bontul 32,33 .   

    Țesutul conjunctiv continuă apical față de epiteliu, în contact direct cu suprafața 

implantului/bontului protetic în regiunea transmucozală. Procesul de formare a acestui 

țesut se desfășoară în primele 3-4 săptămâni după intervenția de descoperire a 
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implantului iar în cazul în care în această intervenție țesutul moale este redus în 

grosime, pentru ca țesutul conjuctiv să ajungă la o lățime de aproximativ 1.5 mm, osul 

peri-implantar se va rezorbi cât să permită formarea acestui strat de țesut conjunctiv 

de grosime minim necesară 31,32. Ca aspecte generale, țestul conjunctiv din jurul 

implanturilor prezintă mai multe fibre și mai puține celule și vase de sânge decât 

țesutul conjunctiv din jurul dinților naturali. Dar diferențe structurale se observă și în 

zone diferite ale țesutului conjunctiv peri-implantar. Astfel, în zona din proximitatea 

implantului/bontului se regăsesc multe fibroblaste și puține vase de sânge pe când în 

zonele laterale, la distanță de suprafața implantului/bontului se regăsesc mai puține 

fibroblaste, mai multe fibre și vase sanguine 12,31,32,34. O mai bună vascularizație a 

țesutului moale s-a observat în cazul inserării implanturilor prin tehnica flapless față 

de tehnica clasică ce presupune decolarea lamboului 32 . În ceea ce privește colagenul 

din țesutul conjunctiv peri-implantar, acesta este predominant de tip V, caracteristic 

pentru țesuturile cicatriceale ceea ce face ca țesutul conjunctiv peri-implantar să fie 

mai degraba unul adaptativ inflamației decât unul de apărare împotriva acesteia 33.35.  

   Studiile au arătat că în condițiile unui contol al plăcii dentare microbiene, printr-o 

igienă orală adecvată, ansamblul țesutului peri-implantar (epiteliul și țesutul 

conjunctiv), cu particularitățile sale, asigură o sigilare bună a țesutului profund peri-

implantar, separându-l de mediul oral 9,12,34 . Totuși, în prezența colonizării 

microbiene a spațiului peri-implantar particularitățile de la nivelul atât a epiteliului cât 

și a țesutului conjunctiv, fac ca inflamația peri-implantară să fie facilitată și să 

evolueze rapid în prufunzime, odată inițiată 9 .  

        Mucozita peri-implantară precede peri-implantita în lipsa tratamentului 

mucozitei 19 . Evoluția mucozitei către peri-implantită este influențată major de 

terapia de menținere după tratamentul pentru mucozită. Un studiu recent arată că din 

rândul pacienților care au fost diagnosticați și tratați pentru mucozită, la 5 ani au fost 

diagnosticați cu peri-implantită  43.9% dintre pacienții care nu s-au prezentat pentru 

igienizările profesionale periodice, spre deosebire de 18% dintre cei care s-au 

prezentat la medicul dentist pentru terapia de menținere 19,25.  

     Mucozita peri-implantară și peri-implantita au caracteristici asemănătoare cu 

gingivita și parodontita marginală, însă studiile arată că, în cazul implanturilor, o 

acumulare continuă de 21 de zile a plăcii dentare microbiene induce o inflamație mai 

severă a mucoasei peri-implantare decât cea observată în cazul gingivitei la dinții 

naturali 9,22,36 . 



	

	 5	

        În inflamația peri-implantară, leziunea inflamatorie cuprinde atât epiteliul peri-

implantar cât și țesutul conjunctiv, în această zonă afectată regăsindu-se o cantitate 

crescută de plasmocite, limfocite (în cantități asemănătoare ca în cazul parodontitei 

marginale) precum și polimorfonucleare, macrofage (în cantități mai mari față de 

parodontita marginală) 10,37 . De asemenea, s-a observat că neutrofilele nu se regăsesc 

doar în zona epiteliului șantului  peri-implantar, ca în cazul inflamației la nivelul 

dinților naturali, ci și în profunzime, peri-vascular 38 . Mai mult, la nivelul leziunilor 

inflamatorii din jurul implanturilor dentare au fost indentificate cantități mai mari de 

osteoclaste, chiar și după îndepărtarea ligaturilor plasate pentru inducerea leziunilor 

peri-implantare 9,38.  

    Studii privind debutul și evoluția mucozitei au arătat că aceasta se dezvoltă în mod 

similar cu gingivita: în studii experimentale, 21 de zile de acumulare de placă dentară 

microbiană, fără a se interveni asupra ei pentru a fi îndepărtată, conduc la apariția 

inflamației la nivelul mucoasei peri-implantare 13, 39 iar aceasta cuprinde o arie mai 

întinsă decât în cazul gingivitei 30 .  În cazul peri-implantiei, inflamația evoluează mai 

rapid către rezorbția osoasă față de cazul parodontitei marginale, din cauza lipsei 

fibrelor supracrestale care în cazul dinților naturali mențin inflamația mai mult timp la  

nivelul țesutului moale, protejând osul alveolar 13 . În plus, rezultatele studiior 

experimentale au arătat că în cazul leziunilor inflamatorii induse prin plasarea unor 

ligaturi subgingivale, în jurul dinților naturali leziunea inflamatorie se oprește in 

evoluție prin formarea unei zone asemănătoare unei capsule la nivelul țesutului 

conjuctiv, împiedicând afectarea osului din profunzime. Însă, în cazul implanturilor, 

nu s-a observat această capsulă iar leziunea inflamatorie a evoluat până la nivelul 

osului chiar și după îndepărtarea ligaturilor 38 . 

      Capitolul 5 prezintă direcțiile de tratament al inflamației peri-implantare pe baza 

datelor actuale din literatura de specialitate. Scopul tratamentului este de remitere a 

inflamației și de menținere a suportului osos. Indiferent de varianta de tratament 

abordată, rezultatul este imprevizibil 11.  

       În tratamentul mucozitei, tratamentul mecanic este cel recomandat iar 

completarea cu soluții antiseptice locale îmbunătățește rezultatele 11,40.  Tratamentul 

mecanic se efectuează cu ajutorul instrumentelor adaptate care să evite deteriorarea 

suprafeței implaturilor sau bonturilor. Pentru că ansele ultrasonice metalice și 

chiuretele de metal deteriorează suprafața implantului, se recomandă chiruetele din 

fibră de carbon, din titan, din plastic sau din teflon sau anse ultrasonice din materiale 
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neagresive precum fibra de carbon sau polietereterketona (PEEK) 41,42 , acestea din 

urmă prezentând avantajul că oferă un confort intra-operator mai mare pacienților 42 . 

Eficientă este, de asemenea, utilizarea aer-abraziunii, cu măsuri de precauție pentru a 

nu apărea riscul de emfizem care se întâlnește în cazuri rare 43,44 . De asemenea, este 

important ca pentru decontaminare prin aer-abraziune să se folosească pudră cu 

particule reduse ca dimensiune (pe baza de glicină) pentru că cele clasice, cu particule 

din bicarbonat, s-au dovedit a fi prea agresive cu țesuturile peri-implantare 42 . 

Rezultatele folosirii intrumentarării ultrasonice versus aer-abraziunii împreună cu 

irigații subgingivale cu soluții de clorhexidină sunt similare, cu tendința de reducere 

mai mare a sângerării la sondare după aer-abraziune 41 . 

      În ceea ce privește efectele antisepticelor locale ca tratament adjuvant, utilizarea 

sub formă de irigații subgingivale administrate cu ajutorul dușului bucal oferă 

rezultate mai bune decât clătirea gurii, îmbunătățirea fiind observată în ceea ce 

privește reducerea sângerării la sondare și a adâncimii la sondare. Tot la nivelul 

acestor doi parametrii aduc efecte benefice și fibrele impregnate cu tetraciclină 25% și 

preparate pe bază de doxiciclină cu eliberare lentă. De asemenea, clorhexidina sub 

formă de gel și microsferele cu minocliclină îmbunătățesc nu doar parametrii clinici ci 

și pe cei microbiologici 11,40,41,42,44 . Totuși, un studiu caz-control randomizat care a 

testat efectul suplimentar al clorhexidinei sub formă de gel, a arătat că după 

tratamentul mecanic al mucozitei în cabinet, diferențele între rezultate nu au fost 

semnificativ diferite la pacienții care nu au folosit acest gel și cei care l-au folosit, la o 

concentratție de 0.5%, de 2 ori pe zi, după periaj, timp de 4 săptămâni 41 . Dintre toate 

aceste variante ale utilizarii antisepticelor, varianta recomandată este de irigații 

subigingivale cu clorhexidină aplicate de câtre pacienți la domiciliu în cadrul igienei 

orale zilnice 41 . 

       În tratamentul peri-implantitei, terapia inițială, non-chirurgicală, aduce 

îmbunătățiri dar nu este suficientă. Chiuretajul în câmp închis contribuie la reducerea 

inflamației dar nu este eficientă în ceea ce privește defectele osoase 43 , spre deosebire 

de chiuretajul în câmp deschis care aduce o îmbunătățire a nivelului osos în jumătate 

din cazuri 43 . 

         Soluțiile antiseptice locale și antibioticele administrate sistemic conduc la 

scăderea sângerării la sondare și a adâncimii la sondare 11,40 . Comparația între mai 

multe variante de terapii inițiale au arătat că efectele sunt asemănătoare la 6 luni între 

tratamentul mecanic cu chiurete din fibră de carbon și cel ultrasonic cu anse speciale. 
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De asemenea, efectele sunt asemănătoare când se aplică tratament mecanic împreună 

cu aplicarea antisepticelor și când se folosește aer-abraziunea cu particule de glicină 45 

. În schimb, nu există un consens în ceea ce privește beneficiile suplimentare oferite 

de laser-terapie. Laserul Er:YAG are capacitatea de îndepărtare a tartrului peri-

implantar și de debridare a țesutului moale dar efectul său este asemănător cu al aer-

abraziunii în ceea ce privește adâncimea la sondare, sângerarea la sondare și 

reducerea secrețiilor purulente 40,41,45 . De asemenea, terapia fotodinamică împreună 

cu tratamentul mecanic în câmp închis are rezultate mai slabe decât chiuretajul în 

câmp deschis și irigații cu soluție de clorhexidină 43 .  

    În ceea ce privește tratamentul chirurgical al peri-implantitei, este recomandat ca 

întotdeauna acesta să fie însoțit de antibioterapie.Totuși o metaanaliză recentă arată că 

terapia chirurgicală periimplantară conduce la o vindecare în doar 60% din cazuri 
11,40,41 .   

      Ghidul de practică actual ce stabilește direcțiile de tratament peri-implantar este 

cunoscut sub denumirea de ”Cummulative Interceptive Supportive Therapy”, este 

conceput de N. P. Lang și colaboratorii și este recomandat de ITI (International Team 

of Implantology)  

       Acesta cuprinde patru variante de tratament, în funcție de gradul de afectare peri-

implantară 1,8,13,46: 

A. În cazul în care la nivelul implantului se observă: 

- placă dentară microbiană cu sau fără prezența tartrului  

- sângerare la sondare 

- adâncime la sondare maxim 3 mm 

- lipsa secreției purulente 

se recomandă 

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor 

B.  În cazul în care la nivelul implantului se observă: 

- placă dentară microbiană cu sau fără prezența tartru 

- sângerare la sondare 

- adâncime la sondare 4-5 mm 

- prezența/absența secreției purulente 

- absența rezorbției osoase 

se recomandă 

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor 
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- tratament antiseptic: recomandată clorhexidina sub formă de soluție de 

concentrație 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub formă de clătiri ale gurii, cu 10 mm 

apă de gură, 30 secunde; sau sub formă de gel de concentrație 0.2%; sau 

irigații subgingivale cu dușul bucal cu soluție de concentrație 0.2%. Oricare 

dintre aceste variante se aplică de 2 ori pe zi timp de 3-4 săptămâni 

 

C. În cazul în care la nivelul implantului se observă: 

- placă dentară microbiană cu sau fără prezența tartru 

- sângerare la sondare 

- adâncime la sondare minim 6 mm 

- prezența/absența secreției purulente 

- rezorbție osoasă  

se recomandă 

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor 

- tratament antiseptic: recomandată clorhexidina sub formă de soluție de 

concentrație 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub formă de clătiri, cu 10 mm apă de 

gură, 30 secunde; sau sub formă de gel de concentrație 0.2%; sau irigații 

subgingivale cu dușul bucal cu soluție de concentrație 0.2%. Oricare dintre 

aceste variante se aplică de 2 ori pe zi timp de 3-4 săptămâni 

- tratament antibiotic: amoxicilină 375 mg de 3 ori pe zi împreună cu 

metronidazol 250 mg de 3 ori pe zi, 10 zile; sau metronidazol 250 mg de 3 ori 

pe zi sau 10 zile ornidazol 1 g, o dată pe zi, 10 zile. În forma inițială a 

ghidului, se recomanda administrarea în ultimele 10 zile de tratament 

antiseptic, a metronidazolului, 350 mg de 3 ori pe zi 

D. În cazul în care la nivelul implantului se observă 

- placă dentară microbiană cu sau fără prezența tartru 

- sângerare la sondare 

- adâncime la sondare minim 6 mm 

- prezența/absența secreției purulente 

- rezorbție osoasă  

se recomandă: 

- tratament mecanic prin una dintre metodele adecvate implanturilor 

- tratament antiseptic: recomandată clorhexidina sub formă de soluție de 

concentrație 0.1%, 0.12% sau 0.2% sub formă de clătiri, cu 10 mm apă de 
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gură, 30 secunde; sau sub formă de gel de concentrație 0.2%; sau irigații 

subgingivale cu dușul bucal cu soluție de concentrație 0.2%. Oricare dintre 

aceste variante se aplică de 2 ori pe zi timp de 3-4 săptămâni 

- tratament antibiotic: amoxicilină 375 mg de 3 ori pe zi împreună cu 

metronidazol 250 mg d 3 ori pe zi, 10 zile; sau metronidazol 250 mg de 3 ori 

pe zi, 10 zile; sau ornidazol 1 g, o dată pe zi, 10 zile. În forma inițială a 

ghidului, se recomanda administrarea în ultimele 10 zile de tratament 

antiseptic, a metronidazolului, 350 mg de 3 ori pe zi 

după finalizarea acestora, se recomandă: 

- tratamentul chirurgical regenerativ sau rezectiv 

- în defectele osoase retentive: tratament regenerativ, conform principiilor de 

regenerare tisulară ghidată 

- în cazul defectelor osoase neretentive: tratament rezectiv cu sau fără 

implantoplastie 

 

În prezența 

- mobilității implanturilor 

- adâncime la sondare minim 8 mm 

- rezorbție osoasă de minim 50% din lungimea implantului 

- durere 

se recomandă 1,8,13,46: 

- explantarea 

       Capitolul 6 cuprinde rezultatele studiilor realizate până în prezent legate de 

infuența pe care mucoasa keratinizată peri-implantară o are asupra menținerii sănătății 

țesuturilor peri-implantare.  

    Mucoasa keratinizată este o mucoasă fermă, stabilă, de protecție spre deosebire de 

mucoasa de acoperire care este laxă și care, prin inserția fibrelor musculare din 

profunzime, este mobilizată în timpul activității musculaturii din proximitate sau din 

cauza inserțiilor frenurilor respectiv a bridelor 50 . Implanturile necesită în jurul lor un 

inel de mucoasă bogată în fibre, fermă, care să asigure o bună izolare între mediul 

bucal și țesuturile subiacente. Astfel s-a pornit de la premisa că doar mucoasa 

keratinizată poate asigura o bună sigilare peri-implantară.  

    Rezultatele studiilor realizate până în prezent sunt diferite, neexistând încă un 

consens. Acest fapt poate deriva din diferențe în ceea ce privește designul și metoda 
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tuturor acestor studii, de exemplu evaluare mucoasei keratinizate ca indicator de risc 

fără să se ia în considerare la analiză și prezența altor factori și indicatori de risc. 

    S-au studiat diferiți parametrii clinici asupra cărora există ipoteza că mucoasa 

keratinizată ar avea o influență, și anume că prezența și lățimea suficientă a acestui tip 

de mucoasă este necesară pentru a evita inflamația peri-implantară (sângerarea la 

sondare), acumularea de placă dentară microbiană, retracția mucoasei peri-implantare, 

rezorbția osului peri-implantar și discomfortul în timpul periajului dentar 51.52 . 

    Conform primilor autori care au studiat asocierea dintre mucoasa keratinizată peri-

implantară și inflamația 51,53, pentru menținerea sănătății peri-implanare este necesară 

o lățime minimă de 2 mm de mucoasă keratinizată, 1 mm din aceasta fiind 

reprezentată de mucoasa atașată. Lindhe a confirmat prin studiile sale aceste rezultate, 

susținând că în jurul implanturilor influența mucoasei keratinizate este una 

asemănătoare ca în cazul dinților naturali 51 .  

      International Team of Implantology (ITI) recomandă ca în toate cazurile mucoasa 

keratinizată să fie conservată în toate etapele de tratament implantar dar în absența 

acesteia după încărcarea implanturilor rămâne neclară nevoia de augmentare 54 .  

     Asociația Europeană de Osteointegrare (EAO) a publicat, în urma celei de a 3-a 

Conferință pentru Consensuri, concluziile în ceea ce privește necesitatea unei 

mucoase keratinizate peri-implanare prin care se susține că lipsa mucoasei 

keratinizate este asociată cu o inflamație peri-implanatară mai amplă, în mod special 

în cazul pacienților care nu respectă riguros terapia de menținere peri-implanară. De 

asemenea, este asociată și cu retracția marginii mucoasei peri-implantare care este 

accentuată în mod special în primul an de la descoperirea implanturilor. În acest sens, 

recomandă conservarea mucoasei keratinizate, iar augmentarea acesteia să se facă în 

condițiile în care lipsa acestei mucoase crează discomfort pacientulului în timpul 

igienizării, ceea ce poate duce la acumularea crescută de placă dentară microbiană și 

ulterior la inflamația peri-implantară 55. 

    Aceleași implicații clinice sunt susținute și de un review de literatura publicat în 

2012 referitoare la impactul mucoasei keratinizate asupra stării de sănătate peri-

implantară 56. 

 Influența mucoasei keratinizate asupra adâncimii la sondare 

        Într-un studiu efectuat de Esfahanizadeh s-a obervat că adâncimea la sondare în 

jurul implanturilor cu o lățimea a mucoasei keratinizate mai mică de 2 mm a fost în 

medie de 2.65 ± 0.33 mm iar în jurul celor cu o lățime mai mare de 2 mm a fost în 
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medie de 2.53 ± 0.36, diferența nefiind, însă, semnificativă statistic și fără să fie o 

corelație semnificativă statistic între adâncimea la sondare și lățimea acestui tip de 

mucoasă 51 . 

      Situația a fost asemănătoare în cazul unui studiu efectuat de Boynuegri, care a 

arătat că la 12 luni de la încărcarea implanturilor, adâncimea la sondare a fost de 1.97 

± 0.15 mm în absența mucoasei keratinizate, mai mare decât în prezența acesteia când 

adâncimea la sondare a fost de 1.71 ± 0.16 mm 57 . 

       La fel, conform unui studiu transversal recent, deși diferența nu este semnficativă 

statistic, adâncimea la sondare este ușor mai redusă la implanturile cu mucoasă 

keratinizată lată (2.36 ± 0.4) față de cele cu mucoasă îngustă (2.43 ± 0.6) 58 . 

      Un studiu prospectiv pe durata a 10 ani din momentul inserării implanturilor, a 

arătat, în schimb, că adâncimea la sondare la 10 ani a fost, în medie, mai redusă în 

cazul implanturilor înconjurate de mucoasă de acoperire (2.77 ± 0.7 mm) față de 

implanturile înconjurate de mucoasă keratinizată (3.13 ± 0.5) și față de cele la care s-a 

augmentat mucoasa keratinizată cu grefă de gingie liberă după intrarea în funcționare 

a implanturilor (2.95 ± 0.8 mm) 59 . 

     În urma unei metaanalize efectuată de către Brito și publicată în 2014, s-a arătat că 

în lipsa mucoasei keratinizate, peri-implantar țesutul moale nu prezintă rezistență la 

sondarea, cu riscul de penetrare mai adâncă cu vârful sondei ceea ce conduce la 

adâncimi la sondare fals mai mari dar și la o agresare a țesutului moale 60. Această 

concluzie este susținută și de o metaanaliză mai recentă, însă aceasta susține că 

adâncimea la sondare nu crește semnificativ statistic mai mult la nivelul implanturilor 

ce sunt înconjurate de o mucoasă keratinizată îngustă 61 . 

    În urma augmentării mucoasei keratinizate utilizând grefa de gingie liberă, conform 

unui studiu longitudinal, adâncimea la sondare centro-vestibular (grefa a fost plasată 

la nivel vestibular) s-a redus de la 3 ± 1.2 mm pre-operator la 2.7  ± 0.9 mm la 18 luni 

post-operator. În schimb, la nivelul implanturilor care nu au beneficiat de acest 

tratament, adâncimea la sondare a crescut de la 2.6 ± 1 mm la 3.4 ± 1.6 mm 50 . 

   Un alt studiu retrospectiv ce a urmărit modificările la nivelul implanturilor la care s-

a efectuat augmentare țesutului moale cu ajutorul grefelor (de tip grefa de gingie 

liberă sau grefă de țesut conjunctiv) în urmă cu 10.7 ani în medie și care au beneficiat 

constant de terapie de menținere, a arătat o adâncime la sondare medie de 3.78 ± 0.88 

mm în jurul implanturilor la care augmentare s-a făcut cu grefă de țestul conjunctiv 
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iar în jurul implanturilor la care s-a folosit grefă liberă de gingie adâncimea la sondare 

medie a fost de 3.84 ± 1.1 mm 62 . 

       De asemenea, o reducere a adâncimii la sondare a fost raportată și de un studiu 

experimental comparativ asupra modificărilor induse de grefa de țestut conjunctiv și 

grefa reprezentată de matrici de colagen. Dacă în cazul augmentării cu grefe de 

matrici de colagen adâncimea la sondare a scăzut de la 2 ± 0.7 mm pre-operator, la 

1.7 ± 0.6 mm la 30 de zile, la 1.7 ± 0.9 mm la 3 luni și stabilizându-se la 1.6 ± 0.5 mm 

la 6 luni post-operator, în cazul augmentării cu autogrefa de țestut conjunctiv 

adâncimea la sondare s-a modificat de la 2.08 ± 0.9 mm pre-operator,  crescând ușor 

în perioada de vindecare la 2.17 ± 1 mm la 30 zile, 2.42 ± 1.2 mm la 3 luni și ulterior 

reducându-se din nou la 2.08 ± 1 mm la 6 luni post-operator 63 .  

Influența mucoasei keratinizate asupra inflamației gingivale 

       În studiile efectuate de Esper inflamația gingivală nu a fost diferită la cazurile la 

care mucoasa keratinizată avea lățime mai mică sau mai mare de 2 mm 51,64.  

Conform unui studiu realizat de Esfahanizadeh, inflamația mucoasei peri-implantară 

a fost mai amplă la nivelul implanturilor cu mucoasă keratinizată mai mică de 2 mm, 

indicele gingival modificat (MGI) peri-implantar având valoarea medie de 1.44 ± 0.53 

în aceste cazuri spre deosebire de cazurile cu mucoasă keratinizată peste 2 mm, lățime 

la care s-a întâlnit un indice MGI mediu de 0.71 ± 0.54, diferența fiind semnificativă 

statistic 51 .   

   La doar 12 luni de la inserarea implanturilor, s-au putut observa aceste diferențe 

într-un alt studiu care a arătat un indice MGI mediu de 0.58 ± 0.59 când lipsește 

mucoasa keratinizat și 0.06  ± 0.25 când aceasta este prezentă 57 . Aceeași situație a 

fost regăsită și la analiza indicelui de sângerare (MBI) care a avut o valoare medie 

0.82 ± 0.37 în cazurile cu mucoasă keratinizată redusă și de 0.5 ± 0.36 în cazurile cu 

mucoasă keratinizată lată 51 .   

  Mai mult, un studiu prospectiv care a urmărit evoluția stării de sănătate peri-

implantare în funcție de tipul mucoasei, timp de 10 ani de la inserarea implanturilor, a 

arătat că șansele de dezvoltate a complicațiilor inflamatorii peri-implantare sunt mai 

mari în lipsa unei mucoase keratinizate. Astfel, sângerarea la sondare a fost observată 

la o treime dintre implanturilor înconjurate de mucoasă de acoperire (33.3 ± 25.2%) 

față de doar un sfert dintre cele care sunt înconjurate de mucoasă keratinizată (23.4 ± 

18.4%) și cele care au beneficiat de augmentarea mucoasei keratinizate folosind grefă 

de gingie liberă (27.3 ± 26.1%) 59 . 
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    În plus, nu doar amploarea ci și frecvența sângerării la sondare este mai mare 

când mucosa keratinizată este redusă, un studiu raportând prezența sângerării la 

sondare la 63.8% dintre implanturile cu mucoasă keratinizată îngustă și la 51% dintre 

implanturile cu mucoasă keratinizată lată 58 . 

    Când evaluare gradului de inflamație s-a făcut și pe baza parametrilor biochimici, 

s-a observat că în cazurile în care mucoasa keratinizată este absentă, nivelul de IL-1 β 

și TNF-α este mai mare decât în cazurile în care această mucoasă este prezentă. Cu 

toate acestea, diferența nu a atins pragul de semnificație statistică, și în plus, evaluarea 

s-a făcut la 12 luni după inserarea implanturilor, timp în care are loc o remodelare 

osoasă pe baza unui mecanism inflamator, de aceea modificările IL-1 β sunt date și de 

acest proces 57 . Un alt studiu efectuat pe aceeași temă a arătat că nivelul de PgE2 este 

mai mare în cazul implanturilor înconjurate de mucoasă keratinziată mai îngustă de 2 

mm față de cele cu peste 2 mm de mucoasă keratinizată, însă diferența găsită nu a fost 

una semnificativă statistic 56 . 

   Un studiu transversal de această dată a găsit, de asemenea, o corelație inversă 

semnficativă statistic între lățimea mucoasei keratinizate și indicele de inflamație 

gingivală respectiv de sângerare la sondare 65 . 

    În ceea ce privește prevalența peri-implantitei în funcție de tipul mucoasei peri-

implantare, în cazul implanturilor diagnosticate cu peri-implantită aproape jumătate 

dintre acestea (43.6%) prezentau mucoasă keratinzată cu o lățime redusă (sub 2 mm), 

această caracteristică regăsindu-se la mai puțin de un sfert dintre cele diagnosticate ca 

sănătoase peri-implantar (20.7%) Cu alte cuvinte , frecvența implanturilor 

diagnosticate cu peri-implantită a fost de aproape două ori mai mare în rândul 

implanturilor ce prezentau mucoasă keratinzată cu o lățime redusă (sub 2 mm), și 

anume 65.75%, față de doar 39.24% în rândul implaturilor cu o lățime de minim 2 

mm 66.  

    Metaanaliza realizată de Brito și publicată în 2014 a arătat o corelație 

semnificativă statistic între lățimea mucoasei keratinizate și amploarea sângerării la 

sondare și extinderea inflamației gingivale 60 . 

   Într-un studiu ce a analizat separat asocierea dintre gradul de inflamație peri-

implantară și cantintatea de mucoasă keratinzată separat la nivel vestibular și oral, a 

arătat că vestibular lățimea mucoasei keratinziate nu are un impact semnfiicativ 

asupra inflamației, indicele de sângerare având o valoare medie de 0.05 ± 0.24 la 

lățimi mai mici de 2 mm și de 0.07  ±  0.32 peste această valoare. În schimb, lingual 
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cantitatea redusă a acestei mucoase are o influență majoră, indicele MBI fiind 

semnificativ statistic mai mare (0.22  ± 0.53) în jurul implanturilor cu mucoasă 

keratinizată sub 2 mm, față de implanuturile cu astfel de mucoasă de o lățime mai 

mare (0.13  ± 0.41). Riscul relativ de sângerare găsit a fost redus cu 40% în prezența 

mucoasei keratinizate late (peste 2 mm) 67 . 

     Un studiu ce a urmărit parametrii specifici inflamației peri-implantare după 

augmentare mucoasei keratinizate prin tehnica lamboului deplasat apical și grefă de 

gingie liberă, a arătat îmbunătățiri ale stării de sănătate peri-implantară la 18 luni 

post-operator, perioadă în care nivelul plăcii dentare microbiene a fost ținut sub 

control atât de către pacient cât și profesional prin igienizări periodice. Rezultatele au 

arătat că dacă în zonele augmentate, indicele de sângerare la sondare a avut o valoare 

medie de 0.8 ± 1.1, în zonele în care nu s-a realizat această intervenție, deci cu o 

absență a mucoasei keratinizate, indicele a avut o valoare de 2.1 ± 0.9 la 18 luni post-

operator 50 . 

    În ceea ce privește modificarea parametrilor inflamatori după augmentarea 

mucoasei keratinizate, un studiu ce a comparat rezultatele obținute de intervențiile ce 

utilizează grefa de țesut conjunctiv autolog cu grefa din matrici de colagen, a arătat că 

indicele gingival s-a redus în cazul grefei de țesut conjunctiv de la 0.5 ± 0.6 pre-

operator la 0.17 ± 0.3 la 1 lună post-operator, 0.25 ± 0.6 la 3 luni și 0.33 ± 0.6 la 6 

luni, pe când reducere în cazul grefelor reprezentate de matrici de colagen a fost chiar 

mai mare: de la 0.73 ± 0.9 pre-operator la 0.5 ± 0.7 la 1 lună și continuând să scadă la 

0.3 ± 0.6 la 3 luni și 0.2 ± 0.6 la 6 luni 63 . 

   Un studiu retrospespectiv ce a analizat implanturi care beneficiaseră în urmă cu, în 

medie, 10.7 ani de augmentarea țestului moale și care au fost sub terapia de menținere 

în acel interval, a arătat că frecvența implanturilor cu semne de mucozită a fost mai 

mare în cazul implanturilor la care augmentarea a fost făcută cu grefă de gingie liberă: 

43.75% față de 33.33% în cazul implanturilor la care aumentarea s-a făcut utilizând 

grefă de țestul conjunctiv. Peri-implantita a fost găsită și ea la 3.13% dintre 

implanturile care au beneficiat de aumentare prin grefă de gingie liberă și la 3.7% 

dintre implanturile la care s-a folosit grefă de țesut conjunctiv pentru augmentare 62. 

Totuși același studiu a arătat că la nivelul impanturilor analizate care nu beneficiaseră 

de intervenții de augmentare a țesutului moale, deci la care mucoasa keratinizată a 

fost absentă, nu a fost întâlnită peri-implantita pe perioada următirii, autorii 
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considerând că aderența la terapia de menținere este cea care a condus la această 

situație favorabilă 62 .  

    O metaanaliză publicată în 2016 a concluzionat că implanturile înconjurate de o 

mucoasă keratinizată îngustă prezintă semnificativ statistic mai frecvent sângerare la 

sondare 61 . 

       Astfel, chiar dacă nu prin mecanism direct, ci indirect prin influențarea 

acumulării plăcii dentare microbiene, mucoasa keratinizată influențează starea de 

sănătate respectiv inflamație peri-implanară 56,68 . 

   Influența mucoasei keratinizate asupra acumulării de placă dentară microbiană 

   O acumulare mai mare a plăcii dentare microbiene oferă condiții favorabile pentru 

apariția ulterioară a mcozitei respectiv a peri-implantitei.  

     Nasrin și autorii au arătat în urma unui studiu că nivelul de placă dentară 

microbiană acumulată este semnificativ statistic mai mare în cazul implanturilor cu 

mucoasă keratinizată mai redusă de 2 mm, având un indice mediu de placă (MPI) de 

0.83 ± 0.36 , față de cazul implanturilor care nu au prezentat această situație la care 

indicele MPI a fost de 0.67  ±  0.25 51 .  

      La 12 luni de la inserarea implanturilor, un alt studiu a arătat un indice de placă de 

2 ori mai mare la nivelul implanturilor fără mucoasă keratinizată (0.58 ± 0.53) față de 

implanturilor la care această mucoasă a fost prezentă (0.25 ± 0.48) 57 . 

    O situație asemănătoare a fost regăsită și în urma unui alt studiu transversal recent 

care a întâlnit un indice de placă semnificativ statistic mai mare la implanturile 

înconjurate de mucoasă keratinizată redusă (0.92 ± 0.5) față de cele înconjurate de 

mucoasă keratinizată lată (0.6 ± 0.5) 58 . 

     În plus, pe lângă cantitatea de placă acumulată pe suprafețele examinate, și 

extinderea pe mai multe suprafețe peri-implantare se regăsește când acestea sunt în 

zone fără mucoasă keratinizată (52% dintre suprafețe). Această frecvență este de 2 ori 

mai mică (32%) când implanturile sunt plasate în zonă cu prezența acestui tip de 

mucoasă 59,60 .  

       Nivelul de placă dentară microbiană trebuie evaluat și luând în considerare 

topografia. Un studiu a arătat că, dacă la nivelul suprafețelor vestibulare diferența nu a 

fost semnfiicativă statistic între indicele de placă de la nivelul implanturilor cu o 

mucoasă keratinizată sub 2 mm (în medie 0.24  ± 54) față de cele cu o lățime mai 

mare (în medie 0.25  ± 0.56), lingual situația a fost diferită, indicele de placă fiind 
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semnfiicativ mai mare la lățimi ale mucoasei keratinizate sub 2 mm (0.67  ± 0.85) față 

de cazurile cu peste 2 mm ( 0.4  ± 0.68) 67 . 

     Un studiu care a evaluat doar implanturile din zona posterioară, urmărind evoluția 

timp de 10 ani de la inserarea implanturilor, a arătat că placă dentară microbiană se 

regăsește cu o frecvență de 2 ori mai mare la nivelul implanturilor ce nu prezintă 

mucoasă keratinizată (37.5 ± 27.6%) față de cele ce prezintă această mucoasă (21 ± 

20.2%). La nivelul implanturilor la care s-a făcut augmentarea mucoasei keratinizate 

(utilizând grefă de gingie liberă) s-a regăsit placă dentară microbiană cu o frecvență 

de 27.3% 59 .  

     O corelație inversă, semnificativă statistic, între nivelul de placă și lățimea 

mucoasei keratinizate peri-implantară în urma unui studiu transversal derulat de către 

Ladwein 65. Acumularea de placă dentară microbiană în aceste cazuri este diferită 

chiar în condițile în care pacienții aderă la programul de dispensarizare pentru 

igienizările profesionale periodice 67,69 . 

      În urma metaanalizei derulată de Brito, publicată în 2014, s-a găsit o corelație 

inversă semnfiicativă statistic între lățimea muoasei keratinizate și nivelul de placă 

dentară microbiană 60. Aceeași concluzie, de corelație inversă semnificativ statistică, a 

avut și o metaanaliză mai recentă, publicată în 2016 61.   

      Esper a urmărit în studiile sale dacă există diferențe în ceea ce privește nivelul de 

placă dentară microbiană acumulată la nivelul implanturilor cu mucoasă keratinizată 

peri-implantară de diferite dimensiuni însă rezultatele sale nu au găsit diferențe în 

acest sens 51,64 .  

       Astfel, deși nu există un consens în ceea ce privește obligativitatea prezenței 

mucoasei keratinizate pentru evitarea acumulării plăcii dentare microbiene, aceste 

studii indică faptul că prezența acestui tip de mucoasă este mai favorabilă în acest 

sens și în mod special în cazul pacienților cu igienă nesatisfăcătoare sau care nu sunt 

foarte complianți cu terapia de menținere peri-implantară 56.68 . 

   Influența mucoasei keratinizate asupra retracției gingivale 

      În ceea ce privește nivelul de atașare, un studiu condus de Zigdon a arătat o 

reducere a nivelului acestui în cazurile în care lipsește mucoasa keratinizată 26,51. 

Retracția marginii mucozale a fost, în medie, de 0.23 ± 0.45 în jurul implanturilor ce 

prezentau mucoasă keratinizată redusă în lățime față de 0.1 ± 0.3 în jurul 

implanturilor care prezentau o mucoasă keratinizată mai lată de 2 mm, diferența fiind 

semnificativă statistic, coform unui studiu efectuat de Esfahanizadeh 51 . În absența 



	

	 17	

unei inflamații parodontale, la 3 luni după inserarea implanturilor, s-a observat o 

retracție a mucoasei peri-implanantare mai accentuată și rezorbție osoasă mai mare la 

nivelul implanturilor ce prezentau în jurul lor mucoasă de acoperire și nu mucoasă 

fixă 69,70 . 

    Un studiu prospectiv condus de Schrott a arătat nu numai că retracția marginii 

mucoasei peri-implantare este semnificativ statistic mai mare la nivelul situsurilor cu 

mucoasă keratinizată sub 2 mm ( 0.69  ± 1.11 mm) față de situsurile cu această 

mucoasă peste 2 mm (0.08  ± 0.86 mm) dar și că ritmul în care se produce retracția 

este mai rapid. Astfel, dacă la 5 ani de la încărcarea implanturilor, vestibular marginea 

mucoasei peri-implanare rămâne stabilă în cazul în care prezintă o lățime a mucoasei 

keratinizate peste 2 mm, în caz contrar, retracția este frecvent întâlnită, reducerea 

nivelului fiind cea mai mare în primul an, după care acest proces continuă 67 . 

      La 10 ani de la inserarea implanturilor, conform unui studiu prospectiv, s-a 

observat o retracției a marginii mucoasei peri-implantare aproape nulă în cazul 

implanturilor înconjurate de mucoasă keratinizată (0.16 ± 0.3 mm) spre deosebire de 

cele înonjurate de mucoasă alveolară unde retracția observată a fost semnificativ 

statistic mai mare, de 2.08 ± 0.7 mm. La nivelul implanturilor la care, pe parcursul 

celor 10 ani de urmărire, s-a realizat augmentarea mucoasei keratinziate prin grefă de 

gingie liberă, retracția observată la 10 ani a avut o valoare medie de 1.27 ± 1.1 mm 59. 

    Metaanaliza publicată în 2014 de Brito susține, pe baza studiilor analizate, că 

retracția marginii mucoaseo este semnificativ statistic mai amplă la nivelul 

implanturilor care nu prezintă mucoasă keratinzată 60 . 

     Chiar dacă nu de sine stătător ci în asociere și cu alte aspecte precum biotipul 

parodontal și poziția implantului, mucoasa keratinizată are o influență asupra 

stabilității nivelului marginii mucoasei peri-implantare, de care este necesar să se țină 

cont în terapia implantară 56,68 . 

    Influența mucoasei keratinizate asupra rezorbției osoase 

    Legat de influența pe care absența sau prezența mucoasei keratinizate o poate 

avea asupra rezorbției osoase imediat după inserarea implanturilor, un studiu pe 

animale a arătat că în cazurile în care lipsește mucoasa keratinizată dar se 

augmentează cu grefe de țesut moale la momentul inserării imlanturilor, rezorbția 

osoasă peri-implantară la 3 luni după inserarea implanturilor e asemănătoare ca la 

implanturile care prezintă deja acest tip de mucoasă pre-operator, modificările 

osoase fiind în sens vertical între 1.4 și 1.6 mm iar orizontal între 0.9 și 1.3 mm. În 
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schimb, când nu se augmentează țesutul moale, rezorbția osoasă și retracția 

gingivală în jurul implanturilor a fost observată ca fiind mai mare 69 . 

     De asemenea, alt studiu ce a monitorizat timp de 18 luni statusul peri-implantar 

al unor implanturi inserate și încărcate de peste 6 luni, la care s-a intervenit pentru 

augmentarea mucoasei keratinizate din cauza lipsei aceste mucoasei, a arătat că dacă 

în cazul implanturilor ce au beneficiat de acest tratament nivelul osos s-a menținut 

în acest interval (rezorbția osoasă evaluată radiologic fiind mezial de 0 ± 0.2 mm 

respectiv 0.06 ± 0.3 mm distal), în cazul lotului de control, în lipsa mucoasei 

keratinizate dar cu menținere sub control a nivelului de placă dentară microbiană, 

rezorbția a fost una semnificativ statistic mai mare, reducerea nivelului osos fiind cu 

0.38 ± 0.3 mm mezial respectiv 0.25 ± 0.3 mm distal 50 . 

     Un studiu prospectiv, pe durata a 10 ani de la inserarea implanturilor de această 

dată,  a arătat că rezorbția osoasă observată la 10 ani a fost mai mare la nivelul 

implanturilor de la care lipsea mucoasa keratinizată, nivelul osos scăzând, în medie, 

cu 0.5 ± 0.38 mm, față de implanturie la care este prezentă mucoasa keratinizată (în 

medie 0.34 ± 0.38 mm. Totuși, în cazul implanturilor care au beneficiat pe durata 

celor 10 ani de monitorizare de intervenți chirurgicale de augmentare a mucoasei 

keratinizate cu grefă de gingie liberă, au prezentat, de asemenea, o rezorbție a osului 

cu 0.56 ± 0.39 mm 59 . 

       În urma unui studiu transversal, rezultatele au arătat o rezorbție osoasă mai 

mare, în cazul implanturilor cu mucoasă keratinizată redusă, atât mezial (0.9 ± 1.2 

mm) cât și distal (0.8 ± 1.4 mm) față de cele cu o lățime mare (mezial 0.8 ± 1.3 mm 

respectiv distal 0.7 ± 1.2 mm), fără se se atingă, însă, pragul de semnificație 

statistică 65 . 

       Un alt studiu prospectiv publicat în 2011 a arătat că implanturile inserate în 

zone cu mucoasă keratinizată redusă (sub 2 mm lățime) prezintă un risc de aproape 

5 ori mai mare de a fi pierdute timpuriu 50,71 . 

   Influența mucoasei keratinizate asupra discomfortului (durerii) la nivelul mucoasei 

peri-implantare 

        Un studiu recent a arătat că dacă în aproape toate cazurilor de implanturi (97.7%) 

înconjurate de mucoasă keratinizată lată pacienții declară că nu resimt discomfort sau 

acesta este de mică intensitate în timpul periajului, în cazul celor cu astfel de mucoasă 

îngustă aproape trei sferturi (71.2%) dintre implantui se regăsesc în această situație. 

Restul implanturilor înconjurate de mucoasă keratinizată (2.3%) induc maxim un 
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discomfort moderat pe când în rândul celor cu o lățime redusă disconformtul este 

moderat la 27% dintre implanturi și chiar foarte mare pentru 1.8%. În plus, când 

evaluarea discomfortului s-a făcut separat la nivelul celor 2 arcade, rezultatele au 

arătat că dacă la nivelul maxilarului nivelul de discomfort e asemănător indiferent de 

lățimea mucoasei keratinizate, la nivelul mandibulei discomfortul generat de 

igienizarea implanturilor cu o mucoasă keratinizată redusă a fost mult mai mare decât 

cel observat la implanturile cu mucoasă keratinizată lată 58 . 

       Capitolul 7 descrie tehnici prin care mucoasa keratinizată peri-implantară poate 

fi protejată și augmentată înainte, pe durata sau după finalizarea tratamentului de 

restaurare protetică prin implanturi.       

      În cazul în care tratamentele de augmentare a țestului moale se fac la nivelul 

implanturilor deja încărcate, un review de literatură recent privind eficiența diferitelor 

tehnici chirurgicale, publicat în 2017, arată că se obține o creștere a mucoasei 

keratinizate diferită în funcție de tehnica și tipul de grefe folosite, după cum urmează 
77: 

- când se utilizează grefă de gingie liberă, creșterea lățimii mucoasei keratinizate 

variază între 2.36 ± 0.39 și 2.57 ± 0.5 mm 

- când se utilizează grefă de țesut conjunctiv, creșterea lățimii mucoasei 

keratinizate a fost de 2.3 mm 

- când se utilizează xenogrefă tip matrice de colagen, creșterea lățimii mucoasei 

keratinizate a fost de 2.33 mm 

- când se utilizează alogrefă tip matric dermală acelulară, creșterea lățimii 

mucoasei keratinizate variază între 1.58 ± 0.37 

- când se practică doar vestibuloplastia creșterea lățimii mucoasei keratinizate a 

fost de 1.15 ± 0.81 mm 

      În cazul în care tratamentele de augmentare a țestului moale se fac la momentul 

descoperirii implanturilor, un review de literatură recent, publicat în 2016, arată că se 

obține o creștere a mucoasei keratinizate diferită în funcție de tehnica și tipul de grefe 

folosite, după cum urmează 77: 

- când se utilizează grefă de gingie liberă, creșterea lățimii mucoasei keratinizate 

variază între 3.35 și 8.93 mm 

- când se utilizează grefă de țesut conjunctiv, creșterea lățimii mucoasei 

keratinizate a fost de 4.10 mm 
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- când se utilizează xenogrefă tip matrice de colagen, creșterea lățimii mucoasei 

keratinizate variază între 5.53 și 9.35 mm 

- când se practică repoziționarea apicală a lamboului cu pedicul de țesut 

conjunctiv din palat aplicat prin rulare în zona receptoare (indicată în zona 

laterală maxilară) creșterea lățimii mucoasei keratinizate a fost de 3.07 mm 

- când se practică doar repoziționarea apicală a lamboului creșterea lățimii 

mucoasei keratinizate a fost de 4.63 mm 

     Comparând rezultatele oferite de aceste proceduri, un review sistematic de 

literatură publicat în 2014 precum și o metaanaliză derulată de Federația Europeană 

de Parodontologie și publicată, de asemenea., în 2014 a arătat că 35,73: 

- standardul de aur pentru tehnicile de augmentare a mucoasei keratinizate sunt 

considerate tehnicile chirurgicale ce include grefa de gingie liberă 

- însă, rezultatele asemănătoare în ceea ce privește creșterea mucoasei 

keratinizate s-au obținut atât în cazul utilizării grefei de țesut conjunctiv cât și  

când au fost folosite matrici de colagen 

- tehnica ce utilizează lamboul deplasat apical are rezultatele cele mai bune când 

se folosește împreună cu grefa de gingie liberă. O creștere a mucoasei 

keratinizată a fost asemănătoare când s-au comparat rezultatele obținute cu 

lambou aplical cu cele obținute prin lamboul deplasat apical împreună cu 

matrici de colagen. Dar în cazurile în care se folosesc și astfel de matrici de 

colagen, s-au observat rezultate mai bune în ceea ce privește morfologia și 

fiziologia mucoasei nou formate 

- indiferent de dimensiunea grefelor plasate la nivelul situsului receptor, în 

perioada de vindecare post-operatorie acestea se vor contracta, modificarea de 

volum fiind mai redusă în cazul grefei de țestut conjunctiv față de grefa 

reprezentată de matricea de colagen 

- pentru o creștere mai mare a lățimii mucoasei atașate, de asemenea, rezultate 

mai bune se obțin când se folosește grefa de gingie liberă alături de lamboul 

deplasat apical, spre deosebire de cazurile în care nu se folosește această grefă. 

       La acestea se adaugă concluziile celui mai recent articol tip review de literatură 

publicat în 2017, conform căruia 77: 

- grefele tip matrice dermală acelulară are rezultate mai slabe atât față de 

autogrefe cât și față de alte materiale substituente ale acestora (matrici de 

colagen) 
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- vestibuloplastia fără utilizarea unor grefe, fie ele autologe, alogene sau 

xenogene, are rezultate modeste în ceea ce privește creșterea lățimii mucoasei 

keratinizate 

       Conform unui alt recent review de literatură, când conservarea și augmentarea 

mucoasei keratinizate se realizează la momentul descoperirii implanturilor, 

indicațiile sunt diferite în funcție de topografia zonei vizate 78: 

- la nivel maxilar se recomandă lamboul deplasat apical cu pedicul de țesut 

conjunctiv de la nivelul palatului 

- la nivel mandibular se recomandă lamboul deplasat apical împreună cu grefa de 

gingie liberă sau cu matrici de colagen 

- în zonele cu implicare estetică se recomandă matricile de colagen în locul grefei 

de gingie liberă, datorită morfologiei mai favorabilă 

 

PARTE PERSONALĂ 

 

     Pornind de la aceste date din literatura de specialitate, cercetare de față a urmărit 

pe de o parte testarea ipotezelor ce au stat la baza studiilor precedente privind 

influența mucoase keratinizate asupra parametrilor clinici specifici inflamației peri-

implantare.  

      Pe de altă parte, studiile realizate au urmărit prin contribuția personală evaluarea 

unor aspecte ce nu au fost întâlnite în cercetările anterioare disponibile în literatura de 

specialitate dar care pot influența deciziile terapeutice. În acest scop, a fost evaluată, 

în plus, influența pe care mucoasa keratinizată o are asupra răspunsului la tratamentul 

anti-inflamator peri-implantar.  

     Mai mult, evaluarea influenței asupra gradului de inflamație respectiv asupra 

răspunsului la tratament, s-a făcut luând în considerare doar lățimea mucoasei 

keratinizate ci și prezența mucoasei atașate, fixe, peri-implantare, ca parte a mucoasei 

keratinizate.  

     De asemenea, dacă în cercetările anterioare s-a făcut referire doar la mucoasa 

keratinizată localizată vestibular, studiile de față au urmărit impactul acestei mucoasei 

nu numai vestibular ci și lingual, iar în ceea ce privește mucoasa vestibulară, 

evaluarea s-a făcut separat la nivelul celor 2 arcade cu scopul de a identifica arcada 

respectiv localizarea pe arcadă la nivelul cărora mucoasa keratinizată are o influență 

mai mare asupra inflamației peri-implantare.  
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    Direcțiile de cercetare și studii:  

1. Evaluarea asocierii dintre tipul de mucoasă peri-implantară și starea de 

sănătate a țesuturilor moi și dure peri-implantare 

2. Evaluarea răspunsului la tratamentul mucozitei peri-implantare în funcție de 

tipul mucoasei peri-implantare 

3. Evaluarea răspunsului la tratamentul non-chirurgical al peri-implantitei în 

funcție de tipul mucoasei peri-implantare 

 

       Capitolul 8 cuprinde studiul privind evaluarea asocierii dintre tipul de 

mucoasă peri-implantară și starea de sănătate a țesuturilor moi și dure peri-

implantare 

Scopul studiului a fost de evaluare a influenței pe care mucoasa keratinizată o are 

asupra statusului inflamator al țesutului moale și dur peri-implantar. 

         Pentru atingerea scopului, studiul și-a propus următoarele obiective: 

1. stabilirea relației dintre lățimea mucoasei keratinizată și următorii parametri clinici 

peri-implanatari: frecvența mucozitei și peri-implantitei, indicele de sângerare la 

sondare, adâncimea la sondare, retracția marginii mucoasei peri-implantare, rezorbția 

osoasă, indicele de placă 

2. stabilirea relației dintre lățimea mucoasei keratinizată și acești parametri clinici în 

funcțe de arcadă și localizare  (vestibular/oral) 

3. stabilirea relației dintre prezența mucoasei atașate și și următorii parametri clinici 

peri-implanatari: frecvența mucozitei și peri-implantitei, indicele de sângerare la 

sondare, adâncimea la sondare, retracția marginii mucoasei peri-implantare, rezorbția 

osoasă, indicele de placă 

4. stabilirea relației dintre prezența mucoasei atașate și acești parametri clinici în 

funcțe de arcadă și localizare  (vestibular/oral) 

      Studiul realizat a fost de tip transversal. Acesta s-a desfășurat în perioada 2013 -

2016, în 3 cabinete private de medicină dentară din București. 

     Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienți care s-au prezentat în perioada 

2013 - 2016 în cabinetul de medicină dentară pentru control și menținere peri-

implantară. 

      Criteriul pentru includerea în studiu a fost prezența unor proteze fixe pe 

implanturi cu o durată minimă de funcționare de 6 luni. 
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       Criteriile de excludere au fost prezența unor proteze mobilizabile pe implanturi, 

pacienți care au beneficiat de tratament cu antibiotice în ultimele 6 luni, pacienți ce au 

mai beneficiat în trecut de tratament al mucozite sau peri-implantitei 

     Conform acestor criterii, au fost selectați 100 pacienți (conform recomanărilor 

Federației Europene de Parodontologie privind numărul minim de subiecți pentru 

evaluare în studiile transversal referitoare la evaluarea indicatorilor de risc pentru 

inflamația peri-implantară) cu un număr total de 214 implanturi.  

      Subiecții au fost reprezentati de 42 bărbați (42%) și 58 femei (58%) cu vârste 

cuprinse între 24 și 84 ani, media fiind de 44.19±13.92 ani. 

      Fiecare pacient a fost evaluat atât prin examinări clinice intraorale precum și 

paraclinice (radiografii retroalveolare izometrice ortoradiale) și prin analizarea 

factorilor de risc locali, sistemici și comportamentali pentru inflamația peri-

implantară. Evaluările au fost realizate de un singur operator – medic dentist 

parodontolog. 

Influența mucoasei keratinizate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantar  

        Rezultatele privind prevalența inflamației peri-implantare au arătat că mucozita 

peri-implantară a fost prezentă la 58% (N=58) dintre pacienții examinați iar peri-

implantita la 15% (N=15) 

        Dintre cele 347 implanturi dentare evaluate, 35% (N=121) au prezentat țesuturi 

peri-implantare integre, fără semne de inflamație. Mucozita a fost întâlnită la jumătate 

dintre implanturi (52.3%, N=182) iar peri-implantita la 12.6% (N=44) (Fig. 5). 

    Dacă între cazurile de mucoasă sănătoasă peri-implantar și cele de mucozită 

diferența de lățime a mucoasei keratinizate vestibulare nu este una semnificativă 

statistic (t-test p = 0.69), la nivelul implanturilor diagnosticate cu peri-implantită 

lățimea musoasei keratinziate a fost semnificativ statistic mai îngustă atât față de 

cazurile cu mucoasă integră (t-test p = 0.001) precum și față de cazurile de mucozită 

(t-test p = 0.002) 

    S-a găsit o corelație inversă semnificativă statistic între prezența sângerării la 

sondare centro-vestibular și lățimea mucoasei keratinizate (coeficient Pearson r =  -

0.308, p< 0.001), astfel că implanturile ce prezintă la nivel vestibular o mucoasă 

keratinizată mai îngustă de 2 mm au tendința semnificativ statistic mai mare de 

sângerare la sondare la nivelul situsului centro-vestibular decât cele cu o lățime de 

peste 2 mm. 
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Fig. 7. Frecvența inflamației peri-implantare și a sângerării la sondare centro-

vestibular in funcție de lățimea mucoasei keratinizate vestibulare 

                   
Fig. 8. Parametrii clinici peri-implantari în funcție de lățimea mucoasei keratinizate 

vestibulare 

 

Influența mucoasei keratinizate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantar în funcție de arcadă 

      Astfel, dacă la nivelul implanturilor maxilare mucoasa keratinizată a avut o lățime 

mare chiar și în cazurile diagnosticate cu peri-implantită și mucozită, la nivelul 

arcadei mandibulare, pe de o parte zonele linguale au prezentat mucoasă keratinizată 

mai îngustă decât vestibular, iar pe de altă parte, atât vestibular cât și lingual, mucoasa 

este mai redusă în lățime în cazurile de mucozită și redusă și mai mult la cele de peri-

implantită. 
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Fig. 9. Lătimea medie a mucoasei keratinizate în funcție de inflamația peri-implantară 

la cele două arcade 

 

Influența mucoasei atașate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantar  

 
Fig. 14. Lățimea mucoasei atașate vestibulare în funcție de  

gradul de inflamație peri-implantară 

      Dacă între cazurile de mucoasă sănătoasă peri-implantar și cele de mucozită 

diferența de lățime a mucoasei atașate vestibulare nu este una semnificativă statistic 

(t-test p = 0.47), la nivelul implanturilor diagnosticate cu peri-implantită lățimea 

musoasei atașate a fost semnificativ statistic mai îngustă atât față de cazurile cu 

mucoasă integră (t-test p = 0.001) precum și față de cazurile de mucozită (t-test p = 

0.004) 

   S-a găsit o corelație inversă semnificativă statistic între prezența sângerării la 

sondare centro-vestibular și prezența mucoasei atașate (coeficient Pearson r =  -0.387, 

p< 0.001), astfel că implanturile ce nu prezintă vestibular mucoasă atașată au tendința 

semnificativ statistic mai mare de sângerare la sondare la nivelul situsului centro-

vestibular decât cele ce au mucoasă atașată.  
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Fig. 15. Gradul de inflamație peri-implantară și prezența sângerării la sondare 

centro-vestibular în funcție de prezența mucoasei atașate vestibulare 

 

                 
Fig. 16. Parametrii clinici peri-implantari în funcție de  

prezența mucoasei atașate vestibulare 

Influența mucoasei atașate asupra parametrilor clinici inflamatori peri-

implantar în funcție de arcadă 

     Dacă la nivelul implanturilor maxilare mucoasa atașată a avut o lățime mare chiar 

și în cazurile diagnosticate cu peri-implantită și mucozită, la nivelul arcadei 

mandibulare, pe de o parte zonele linguale au prezentat mucoasă atașată mai îngustă 

decât vestibular, iar pe de altă parte, atât vestibular cât și lingual, mucoasa este mai 

redusă în lățime în cazurile de mucozită și redusă și mai mult la cele de peri-

implantită. 
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Fig. 17. Lățimea medie a mucoasei atașate în funcție de 

inflamație peri-implantară la cele 2 arcade 

 Concluziile studiului  

      În ceea ce privește influența mucoasei keratinizate asupra frecvenței inflamației 

țesuturilor peri-implantare, rezultatele au arătat că la nivelul implanturilor ce au fost 

diagnosticate cu mucozita sau peri-implantită, mucoasa keratinizată vestibular a avut 

o lățime semnificativ statistic mai mică decât la nivelul implanturilor la care țesuturile 

moi și dure erau integre.  

      La analiza modificărilor parametrilor peri-implantari, studiul a arătat că există o 

corelație semnificativă statistic între lățimea mucoasei keratinizate și sângerarea la 

sondare, adâncimea la sondare, rezorbția osoasă precum și acumularea de placă. 

Astfel, semnificativ statistic mai multe implanturi la nivelul cărora mucoasa 

keratinizată a avut o lățime de maxim 2 mm vestibular, au prezentat sângerare la 

sondare, un spațiu peri-implantar mai adânc, cu un grad de rezorbție osoasă mai mare 

și un nivel al plăcii dentare microbiene crescut. În schimb, în ceeea ce privește 

retracția marginii mucoasei peri-implantare, aceasta nu a fost semnificativ statistic 

mai mare în cazurile în care mucoasa keratinizată a fost îngustă.  

       Când analiza parametrilor clinici raportat la mucoasa keratinizată s-a făcut 

separat la nivelul celor 2 arcade, s-a observat că influența mucoasei keratinizate este 

redusă asupra implanturilor plasate la nivelul arcadei maxilar dar în cazul acestor 

implanturi mucoasa keratinzată a avut o lățime semnificativ statistic mai mare față de 

cea de la nivel vestibular și lingual din jurul implanturilor mandibulare. Astfel, nu a 

fost întâlnită o corelație semnificativă statistic cu sângerarea la sondare, rezorbția 

osoasă și acumularea de placă dentară microbiană au fost mai ample în cazul 
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mucoasei keratinizate mai late de 2 mm, iar formele de inflamație, inclusiv cea severă 

– peri-implantita, au fost întâlnite cu frecvență crescută chiar și în cazurile cu o 

mucoasă keratinizată mai lată de 2 mm. În schimb, în cazul implanturilor plasate la 

nivel mandibular, s-a determinat o corelație semnficativă cu sângerarea la sondare, 

astfel că atât vestibular, cât și lingual, sângerarea la sondare a fost semnificativ 

statistic mai frecvent întâlnită în rândul implanturilor ce prezentau mucoasă 

keratinizată de maxim 2 mm lățime. De asemenea, adâncimea la sondare, rezorbția 

osoasă și nivelul de placă dentară microbiană au fost semnificativ statistic mai 

crescute în aceste cazuri, și mai mare lingual decât vestibular. Retracția marginii 

mucoasei mandibulare a fost mai mare pe suprafețele linguale decât pe cele 

vestibulare dar diferența nu a fost semnificativă statistic când s-a luat în considerare 

lățimea mucoasei keratinizate. 

       În ceea ce privește influența mucoasei atașate asupra inflamației din jurul 

implannturilor, rezultatele au arătat că nu există o diferență semnificativă statistic 

între implanturile ce prezintă țesuturi moi și dure sănătoase și cele ce au fost 

diagnosticate cu mucozită. În schimb, în cazul implanturilor e prezintă peri-

implantită, pe de o parte mucosa atașată a fost semnificativ statistic mai redusă în 

lățime dar și semnificativ statistic mai rar întâlnită. Legat de influența asupra fiecărui 

parametru clinic în parte, rezultatele arată că adâncimea la sondare, rezorțbia osoasă și 

nivelul de placă dentară microbiană sunt semnificativ statistic mai mari la nivelul 

implanturilor la care nu a fost prezentă mucosa atașată.  

      Când analiza parametrilor clinici s-a făcut separat la nivelul celor două arcade, s-a 

remarcat faptul că influența mucoasei atașate asupra inflamației peri-implantare este 

redusă. Astfel, peri-implantatita a fost întâlnită cu frecvență crescută în cazurile ce 

prezentau o mucoasă keratinizată mai lată de 2 mm. Mandibular, însă, severitatea 

inflamației a crescut o data cu scăderea lățimii mucoasei atașate, iar frecvența peri-

implantitei a fost mult mai mare la nivelul implanturilor ce nu prezentau mucoasă 

atașată. În ceea ce privește influența asupra fiecarui parametru clinic, s-a observat că 

indiferent de arcadă, sângerarea la sondare a fost corelată semnificativ cu absența 

mucoasei atașate, și s-a arătat că adâncimea la sondare, rezorbția osoasă și indicele de 

placă sunt semnificativ statistic mai mari când mucoasa atașată lipsește, indiferent de 

arcadă.  
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Capitol 9 cuprinde studiul privind evaluarea răspunsului la tratamentul 

mucozitei peri-implantare în funcție de tipul mucoasei peri-implantare 

      Scopul studiului a fost de evaluare a influenței pe care mucoasa keratinizată o are 

asupra vindecării mucozitei peri-implantare. 

        Pentru atingerea scopului, studiul și-a propus următoarele obiective: 

1.       comparația între gradul de modificare indusă de tratamentului mucozitei peri-

implantare în funcție de lățimea mucoasei keratinizate și prezența mucoasei atașate a 

următorilor parametrii clinici indicele de sângerare la sondare, adâncimea la sondare, 

prezenta secreției purulente, indicele de placă 

2. evaluarea impactului mucoasei keratinizată asupra perioadei minim necesare 

pentru vindecare mucozitei peri-implantare 

3. evaluarea impactului lățimii mucoasei keratinizate respectiv al prezenței 

mucoasei atașate asupra predispoziției zonelor de pe arcadă și situsurilor peri-

implantare la răspuns nefavorabil în urma tratamentul mucozitei peri-implantare 

       Studiul realizat a fost de tip experimental, longitudinal, prospectiv. Acesta s-a 

desfășurat în perioada 2013 - 2016, într-un cabinet privat de medicină dentară din 

București. 

Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienți care s-au prezentat în perioada 

2013 - 2016 în cabinetul de medicină dentară pentru control și menținere peri-

implantară.  

Criteriile de includere au fost prezența unor semne de inflamație peri-implantară și 

prezența unor proteze fixe pe implanturi cu o durată minimă de funcționare de 6 luni 

Criteriile de excludere au fost prezența unor proteze mobilizabile pe implanturi, 

pacienți care au beneficiat în trecut de tratament antimcrobian peri-implantar în 

atecedente, pacienți care au beneficiat de tratament cu antibiotice în ultimele 6 luni 

     Conform acestor criterii, au fost întâlniți 33 pacienți cu un număr total de 106 

implanturi.  

         Dintre acesția, 31 pacienți, reprezentând 93.93% din întregul grup, au prezentat 

cel puțin un implant cu mucozită peri-implantară. 9 pacienți, reprezentând 27.27% din 

întregul grup, au prezentat cel puțin un implant cu peri-implantită.  

      Astfel, prin selectarea doar a pacienților de prezentau semne de mucozită peri-

implantară, lotul final de studiu a fost constituit din 31 de pacienți care au prezentat 

un număr total de 85 implanturi.  
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      Subiecții au fost reprezentați de 13 bărbați (41.9%) și 18 femei (58.1%) cu vârste 

cuprinse între 26 și 80 ani, media fiind de 42.39 ±12.68 ani. 

      Fiecare pacient a fost evaluat atât prin examinări clinice intraorale precum și 

paraclinice (radiografii de tip ortopantomografie și retroalveolare izometrice 

ortoradiale) și prin analizarea factorilor de risc locali, sistemici și comportamentali 

pentru inflamatia peri-implantară. Evaluările și intervențiile au fost realizate de un 

singu r operator – medic dentist parodontolog. 

     Evaluarea longitudinală a constat într-o perioadă de monitorizare a evoluției pe 

durata a 3 luni, existând 3 ședințe de evaluare: inițial, la 1 lună respective 3 luni de la 

tratament.  

    Intervenția a constat în educarea pentru schimbarea comportamentului legat de 

sănătatea orală, tratamentul bolii parodontale conform indicelui CPITN, tratamentul 

antimicrobian, prechirurgical al peri-implantitei, în cazul pacienților care au prezentat 

multiple implanturi dintre care unele au fost diagnosticate cu peri-implantită și 

tratamentul mucozitei peri-implantare, utilizându-se următorul protocol: 

• tratamenul mecanic: 

- debridarea supragingivală și subgingivală cu chiurete din rășină (Implacare, 

Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) utilizând capete special adaptate zonelor din 

jurul coroanelor 

- debridarea ultrasonică cu ajutorul unei anse cu înveliș din polietereterchetonă 

((PEEK) (PI Intruments, EMS, Nyon, Switzerland) 

- debridare prin aer-abraziune utilizându-se pudră pe bază de glicină (Air-Flow 

PERIO), supragingival și subgingival, cu ajutorul aparatului de aer-abraziune 

(piesă Air-Flow 3.0 PLUS,  EMS, Nyon, Switzerland). La nivelul pungilor de 

peste 4 mm adâncime la sondare, s-a realizat aer-abraziune subgingivală cu 

ajutorul unor vârfuri flexibile, din plastic (Perio-Flow nozzle), 5 secunde pe 

fiecare situs 

• tratament adjuvant:  

- irigații subgingivale cu soluție antiseptică de gluconat de clorhexidină, 

concentrație 0.2% (Curasept, Curaden Inernational AG, Kriens, Switzerland) 

- aplicare de gel antiseptic cu gluconat de clorhexidină 1% (Curasept, Curaden 

Inernational AG, Kriens, Switzerland) 
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Evoluția inflamației peri-implantare în funcție de tratament 

    Analizând evoluția mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare, s-a observat că toți parametrii clinici s-au modificat favorabil, indicând 

o evoluție pozitivă a inflamației după tratamentul oferit. Atât sângerarea la sondare 

(Fig. 37) cât și frecvența secreției purulente (Fig. 38) a continuat să scadă semnificativ 

și după prima lună, la evaluarea de 3 luni după tratament diferențele fiind mult mai 

mari față de cea de 1 lună. În ceea ce privește adâncimea la sondare (Fig. 39), 

diferența semnificativă a fost observată la evaluarea de 1 lună după tratament, după 

care s-a stabilizat, până la 3 luni reducerea fiind foarte mică. O situație diferită față de 

ceilalți parametrii saa observat legat de indicele de placă (Fig. 40). Nivelul acesteia a 

scăzut față de cel prezent inițial dar la evaluarea de 3 luni nivelul său a crescut față de 

prima lună. Creșterea a fost însă mică și la un nivel mult sub cel de la momentul 

inițial. Acest rezultat ne indică, pe de o parte, că este important ca intervalul de 

dispensarizare și reigienizare profesională trebuie să fie unul redus în cazul 

mucozitelor pentru a impiedica reacumularea în cantitate mare de placă dentară 

microbiană și prevenirea recidivei inflamației. Pe de altă parte, rezultatele arată ca 

inflamația continuă să se remită pe durata celor 3 luni chiar și în condițiile în care 

există limite în menținerea nivelului de placă dentară microbiană la un nivel minim.                  

 

                  
Fig. 37. Evoluția frecvenței                                          Fig. 38. Evoluția frecvenței  
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Fig. 39. Evoluția adâncimii maxime              Fig. 40. Evoluția indicelui de placă 

                    la sondare                         

    La analiza evoluției mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni (Fig.41, 42, 

43,44) de monitorizare în funcție de lățimea mucoasei keratinizate și de prezența 

mucoasei atașate, s-a observat că evoluția a fost mai bună, materializată prin 

reducerea procentului de implanturi la care s-a menținut inflamația, în prezența 

mucoasei atașate și a unei mucoasei keratinizate de o lățime de minim 2 mm, atât la 

nivel vestibular cât și la nivel lingual. Mai mult, reducerea a fost mai mare când acești 

parametrii au fost întâlniți la nivel lingual, ceea ce denotă impactul major al calității 

mucoasei de pe suprafețele linguale asupra vindecării mucozitei peri-implantare.  

 

          
Fig. 41. Evoluția prevalenței mucozitei peri-implantare în funcție de lățimea mucoasei 

keratinizate vestibulare 
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Fig. 42. Evoluția prevalenței mucozitei peri-implantare în funcție de lățimea mucoasei 

keratinizate linguale 

                  
Fig. 43. Evoluția prevalenței mucozitei peri-implantare în funcție de prezența 

mucoasei atașate vestibulare 

 

                  
Fig. 44. Evoluția prevalenței mucozitei peri-implantare în funcție de prezența 

mucoasei atașate linguale 
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Răspunsul la tratament în funcție de arcadă 

     Studiul și-a propus, în plus, să determine care arcadă sau poziție de pe arcadă este 

cel mai mult influențată de calitatea mucoasei din jurul implanturilor în ceea ce 

privește evoluția mucozitei peri-implantarare sub tratament specific. 

     La nivelul arcadei maxilare s-au regăsit 58.8% (N=50) dintre implanturile evaluate 

iar la nivel arcadei mandibulare 41.2%  (N=35) dintre implanturi (Fig. 45).  

     Se observă că la nivelul arcadei maxilare aproape toate implanturile beneficiază de 

mucoasă keratinizată în cantitate mare și de mucoasă atașată spre deosebire de 

implanturile plasate la nivelul arcadei mandibulare, frecvența implanturile care 

prezintă mucoasă keratinizată suficientă și mucoasă atașată fiind mai redusă. În plus, 

la nivel mandibular, situația este mai nefavorabilă lingual față de vestibular din 

punctul de vedere al cantității și calității mucoasei peri-implantare (Fig.48, 49).  

      Chiar dacă la maxilar s-a observat că în aproape toate cazurile mucoasa 

keratinizară este în cantitate mare, mai mare de 2 mm, totuși mucozita peri-implantată 

a fost îmtânită și la nivelul implanturilor maxilare a căror proporție este jumătate din 

grupul de implanturi evaluate. Pornind de la aceste rezulte, s-a dorit verificarea 

următoarelor aspecte: 

      În ceea ce privește remiterea inflamației mucoasei peri-implantare la nivelul 

implanturilor plasate pe cele două arcade, rezultatele au arătat o reducere mai mare a 

frecvenței implanturilor la care se menține inflamația. Astfel, dacă la o lună doar o 

jumătate dintre implanturi mai prezentau mucozită (48%, N= 24), mandibular această 

situație a fost întâlnită la 80% dintre implanturi (N=28). La trei luni, această tendință 

a rămas, mucozita persistentă afectând doar un sfert dintre implanturile maxilare 

(26%, N=13)  dar jumătate dintre implanturile mandibulare (51.4%, N=18). S-a 

observat o corelație semnificativă statistic între evoluția inflamației și arcadă, atât la 1 

lună (coeficient de corelație r = 0.32, p=0.003) precum și la 3 luni (coeficient de 

corelație r = 0.26, p = 0.016). Altfel spus, evoluția inflamației a fost semnficiativ mai 

favorabilă decât mandibular. Astfel, este demonstrată și această ipoteză (Fig. 52). 
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Fig. 52. Evoluția mucozitei peri-implantare în funcție de arcadă 

Concluziile studiului 

    Analizând evoluția mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare, s-a observat că toți parametrii clinici s-au modificat favorabil, indicând 

o evoluție pozitivă a inflamației după tratamentul oferit. Atât sângerarea la sondare 

cât și frecvența secreției purulente a continuat să scadă semnificativ și după prima 

lună, la evaluarea de 3 luni după tratament diferențele fiind mult mai mari față de cea 

de 1 lună. În ceea ce privește adâncimea la sondare, diferența semnificativă a fost 

observată la evaluarea de 1 lună după tratament, după care s-a stabilizat, până la 3 luni 

reducerea fiind foarte mică. O situație diferită față de ceilalți parametrii s-a observat 

legat de indicele de placă. Nivelul acesteia a scăzut față de cel prezent inițial dar la 

evaluarea de 3 luni nivelul său a crescut față de prima lună. Creșterea a fost însă mică 

și la un nivel mult sub cel de la momentul inițial. Acest rezultat ne indică, pe de o 

parte, că este important ca intervalul de dispensarizare și reigienizare profesională 

trebuie să fie unul redus în cazul mucozitelor pentru a împiedica reacumularea în 

cantitate mare de placă dentară microbiană și prevenirea recidivei inflamației. Pe de 

altă parte, rezultatele arată ca inflamația continuă să se remită pe durata celor 3 luni 

chiar și în condițiile în care există limite în menținerea nivelului de placă dentară 

microbiană la un nivel minim. 

    La analiza evoluției mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare în funcție de lățimea mucoasei keratinizate și de prezența mucoasei 

atașate, s-a observat că evoluția a fost mai bună, materializată prin reducerea 

procentului de implanturi la care s-a menținut inflamația, în prezența mucoasei atașate 

și a unei mucoasei keratinizate de o lățime de minim 2 mm, atât la nivel vestibular cât 

și la nivel lingual. Mai mult, reducerea a fost mai mare când acești parametrii au fost 
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întâlniți la nivel lingual, ceea ce denotă impactul major al calității mucoasei de pe 

suprafețele linguale asupra vindecării mucozitei peri-implantare.  

      Când analiza a fost făcută separat la nivelul celor două arcade, s-a observat că 

maxilar aproape toate implanturile beneficiază de mucoasă keratinizată în cantitate 

mare și de prezența mucoasei atașată spre deosebire de implanturile plasate la nivelul 

arcadei mandibulare, frecvența implanturile care prezintă mucoasă keratinizată 

suficientă și mucoasă atașată fiind mai redusă. În plus, la nivel mandibular, situația 

este mai nefavorabilă lingual față de vestibular din punctul de vedere al cantității și 

calității mucoasei peri-implantare. În ceea ce privește remiterea inflamației mucoasei 

peri-implantare la nivelul implanturilor plasate pe cele două arcade, rezultatele au 

arătat o reducere mai mare a frecvenței implanturilor la care se menține inflamația la 

nivelul arcadei maxilare. Astfel, dacă la o lună doar o jumătate dintre implanturi mai 

prezentau mucozită, mandibular această situație a fost întâlnită la peste trei sferturi 

dintre implanturi. La trei luni, această tendiță a rămas, mucozita persistentă afectând 

doar un sfert dintre implanturile maxilare dar jumătate dintre implanturile 

mandibulare. S-a observat o corelație semnificativă statistic între evoluția inflamației 

și arcadă, atât la 1 lună precum și la 3 luni. 

         În plus, rezultatele au arătat nu numai că arcada mandibulară are probabilitatea 

mai mare de a prezenta o cantitate redusă de mucoasă ketatinizată și mucoasă atașată 

decât arcada maxilară, dar mai mult, la nivelul implanturilor aflate la nivelul arcadei 

mandibulare, zonele cel mai frecvent afectate de această deficiență sunt cele linguale. 

S-a determinat că, mandibular, atât vestibular cât și lingual frecvența sângerării la 

sondare și nivelul de placă dentară acumulată sunt semnificativ statistic mai mari când 

mucoasa keratinzată este mai îngustă precum și în absența mucoasei atașate. 

      Astfel, răspunsul la tratament al mucozitei peri-implantare este influențat de 

cantitatea de mucoasă keratinizată respectiv mucoasă atașată într-o măsură mai mare 

la nivelul arcadei mandibulare față de cea maxilară, respectiv la nivelul suprafețelor 

linguale față de cele vestibulare în cazul implanturilor mandibulare. 
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Capitolul 10 cuprinde studiul privind evaluarea răspunsului la tratamentul non-

chirurgical al peri-implantitei în funcție de tipul mucoasei peri-implantare 

         Scopul studiului a fost de evaluare a influenței pe care mucoasa keratinizată o 

are asupra reducerii inflamației după terapia pre-chirurgicală a peri-implantitei. 

       Pentru atingerea scopului, studiul și-a propus următoarele obiective: 

1.     comparația între gradul de modificare indusă de tratamentului peri-implantitei în 

funcție de lățimea mucoasei keratinizate și prezența mucoasei atașate a următorilor 

parametrii clinici indicele de sângerare la sondare, adâncimea la sondare, prezenta 

secreției purulente, indicele de placă 

2. evaluarea impactului lățimii mucoasei keratinizate respectiv al mucoasei 

atașate asupra predispoziției zonelor de pe arcadă și situsurilor peri-implantare la 

răspuns nefavorabil în urma tratamentul mucozitei peri-implantare 

      Studiul realizat a fost de tip experimental, longitudinal, prospectiv. Acesta s-a 

desfășurat în perioada 2013 - 2016, într-un cabinet privat de medicină dentară din 

București. 

     Lotul de studiu a fost selectat din grupul de pacienți care s-au prezentat în perioada 

2013 - 2016 în cabinetul de medicină dentară pentru control și menținere peri-

implantară. 

       Criteriile de includere au fost prezența unor semne de inflamație peri-implantară 

și prezența unor proteze fixe pe implanturi cu o durată minimă de funcționare de 6 

luni 

Criterii de excludere au fost prezența unor proteze mobilizabile pe implanturi, 

pacienți care au beneficiat în trecut de tratament al inflamației peri-implantare în 

antecedente, pacienți care au beneficiat de tratament cu antibiotice în ultimele 6 luni 

     Conform acestor criterii, au fost întâlniți 33 pacienți cu un număr total de 106 

implanturi.  

         Dintre acesția, 31 pacienți, repzentând 93.93% din întregul grup, au prezentat 

cel puțin un implant cu mucozită peri-implantară. 9 pacienți, reprezentând 27.27% din 

întregul grup, au prezentat cel puțin un implant cu peri-implantită.  

      Astfel, prin selectarea doar a pacienților de prezentau semne de peri-implantită, 

lotul final de studiu a fost constituit din 9 pacienți care au prezentat un număr total de 

21 implanturi.  

      Subiecții au fost reprezentati de 5 bărbați (55.55%) și 4 femei (44.44%) cu vârste 

cuprinse între 31 și 58 ani, media fiind de 46.78±9.05 ani. 
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      Fiecare pacient a fost evaluat atât prin examinări clinice intraorale precum și 

paraclinice (radiografii de tip ortopantomografie și retroalveolare izometrice 

ortoradiale) și prin analizarea factorilor de risc locali, sistemici și comportamentali 

pentru inflamatia peri-implantară. Evaluările și intervențiile au fost realizate de un 

singur operator – medic dentist parodontolog. 

       Evaluarea longitudinală a constat într-o perioadă de monitorizare a evoluției pe 

durata a 3 luni, existând 3 ședințe de evaluare: inițial, la 1 lună respective 3 luni post 

tratament.  

     Intervenția a constat în educarea pentru schimbarea comportamentului legat de 

sănătatea orală: îmbunătățirea igienei orale și reducerea numărului de țigări sau 

renunțarea la fumat, tratamentul bolii parodontale conform indicelui CPITN, 

tratamentul mucozitei peri-implantare, în cazul pacienților care au prezentat multiple 

implanturi dintre care unele au fost diagnosticate cu mucozită peri-implantară și 

tratamentul antimicrobianl al peri-implantitei, utilizându-se ca protocol tratamentul 

mecanic de îndepărtare a biofilmului subgingival precum și tratamentul adjuvant cu 

substanțe adjuvante. 

      Analizând evoluția mucozitei peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare, s-a observat că toți parametrii clinici s-au modificat favorabil, indicând 

o evoluție pozitivă a inflamației după tratamentul oferit. O reducere mare a adâncimii 

la sondare (Fig. 76) a fost observată la controlul de 1 lună după tratament, după care 

adâncimea la sondarea a continuat să scadă până la 3 luni dar cu o diferență mică. 

Frecvența sângerării la sondare (Fig. 77) s-a redus cu un procent mic în prima lună 

după care a stagnat, frecvența rămânând constantă până la 3 luni. Frecvența secreției 

purulente (Fig. 78) a continuat să scadă semnificativ și după prima lună, la evaluarea 

de 3 luni după tratament diferențele fiind mult mai mari față de cea de 1 lună. O 

situație diferită față de ceilalți parametrii s-a observat legat de indicele de placă (Fig. 

79). Nivelul acesteia a scăzut față de cel prezent inițial dar la evaluarea de 3 luni s-a 

observat o tendință de creștere a sa față de prima lună. Acest rezultat ne indică, pe de 

o parte, că este important ca intervalul de dispensarizare și reigienizare profesională 

trebuie să fie unul redus în cazul peri-implantitelor pentru a împiedica reacumularea 

în cantitate mare de placă dentară microbiană și prevenirea recidivei inflamației. Pe de 

altă parte, rezultatele arată că inflamația continuă să se remită pe durata celor 3 luni 

chiar și în condițiile în care există limite în menținerea nivelului de placă dentară 

microbiană la un nivel minim.  
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Fig. 77. Evoluția adâncimii maxime           Fig. 78. Evoluția frecvenței sângerării  

                  la sondare                                                   la sondare 

 

                    

 

        
Fig. 79. Evoluția frecvenței secreției                 Fig. 79. Evoluția indicelui de placă 

                      purulente 

                      

     La analiza evoluției inflamației peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare în funcție de lățimea mucoasei keratinizate (Fig. 80, 81) și de prezența 

mucoasei atașate (Fig. 82, 83), s-a observat că evoluția a fost mai bună doar la nivel 

vestibular. 

      Situsurile vestibulare au prezentat o reducere a frecvenței sângerării la sondare dar 

cu o îmbunătățire de două ori mai mare în cazurile cu mucoasă keratinizată peste 2 

mm față de implanturile care au prezentat vestibular o lățime a acestui tip de mucoasă 

de 1-2 mm. În ceea ce privește influența mucoasei atașate, s-a observat că, vestibular, 

o reducere a frecvenței inflamației se observă dar în mică măsură în absența unei 

mucoase atașate.  

         Lingual, reducerea frecvenței sângerării la sondare a fost mai redusă decât 

vestibular, mai mult, s-a observat o evoluție favorabilă doar în prezența mucoasei 

keratinizate și atașate. La nivelul tuturor implanturilor care nu au prezentat o mucoasă 

5,62	
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inițial	 1	lună	 3	luni	

100%	

95,2%	
95,2%	
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4,2%	
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keratinizată sub 2 mm s-a observat inflamație care a persistat pe toată durata celor 3 

luni de monitorizare. O situație asemănătoare s-a înregistrat și în cazurile în care 

mucoasa atașată lipsește de la nivelul situsurilor linguale.  

Concluziile studiului 
       Răspunsul țesutului moale peri-implantar a fost pozitiv în urma tratamentului 

antimicrobian al peri-implantitei, rezultatele arătând modificări favorabile 

semnificative statistic ale tuturor parametrilor clinici. Inflamațiaa avut o remisie 

continuă pe durata celor 3 luni chiar și în condițiile în care există limite în menținerea 

nivelului de placă dentară microbiană la un nivel minim.  

       În ceea ce privește influența lățimi mucoasei keratinizate și a prezenței mucoasei 

atașate asupra evoluției inflamației peri-implantare pe durata celor 3 luni de 

monitorizare, s-a observat că răspunsul la tratament a fost favorizat de o mucoasă 

keratinizată lată și de prezența mucoasei atașate. 

       Legat de diferențele la niveluldiferitelor suprafețe peri-implantare în ceea ce 

privește evoluția inflamației în corelație cu tipul mucoasei peri-implantare, rezultatele 

au arătat că impactul mucoasei keratinizate și al prezenței mucoasei atașate este mai 

mare la nivel lingual decât vestibular.  Astfel, lingual, deși reducerea frecvenței 

sângerării la sondare a fost mai mică decât vestibular, s-a observat o evoluție 

favorabilă doar în prezența muoasei keratinizate și atașate. Toate implanturilor care au 

prezentat lingual o mucoasă keratinizată sub 2 mm sau de la nivelul cărora mucoasa 

atașată lipsește au prezentat o inflamație care a persistat pe toată durata celor 3 luni de 

monitorizare. Vestibular, reducerea frecvenței sângerării la sondare a fost de două ori 

mai mare în cazurile cu mucoasă keratinizată peste 2 mm față de implanturile care au 

prezentat vestibular o lățime a acestui tip de mucoasă de 1-2 mm. În ceea ce privește 

influența mucoasei atașate, s-a observat că, vestibular, o reducere a  frecvenței 

inflamației se observă dar în mica măsură în absența unei mucoase atașate.  
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Capitolul 11 cuprinde CONCLUZIILE CERCETĂRII 

     În urma studiile efectuate s-a observat că tipul mucoasei peri-implantare 

influențeză semnificativ nu doar starea de sănătate peri-implantară ci și răspunsul la 

tratamentul inflamației peri-implantare.  

      Astfel, în ceea ce privește impactul asupra favorizării inflamației peri-implantare, 

frecvența imlanturilor ce au prezentat inflamație peri-implanatară a fost semnificativ 

mai mare în cazurile în care mucoasa keratinizată avut o lățime redusă și în cele în 

care mucoasa atașată a fost absentă. Mai mult, conform parametrilor clinici specifici 

inflamației peri-implantare, severitatea inflamației țesuturilor din jurul implanturilor a 

fost cu atât mai mare cu cât lățimea mucoasei keratinizate a fost mai redusă sau în 

absența mucoasei atașate. Această situație caracterizează predominant implanturile 

inserate la nivelul arcadei mandibulare, rezultatele arătând un grad de afectare redus 

la nivelul implanturile maxilare.  

      Legat de răspusul la tratament al inflamației peri-implantare, prezența mucoasei 

keratinizate late și a mucoasei atașate au favorizat semnificativ îmbunătățirea 

parametrilor clinici pe durata celor 3 luni de minitorizare.  

       În cazurile de mucozită peri-implantară, vindecarea s-a obținut mai frecvent la 

nivelul implanturilor ce au prezentat o mucoasă keratinizată mai lată de 2 mm și în 

prezența mucoasei atașate. Impactul acestor caracteristici ale mucoasei peri-

implantare a fost unul redus asupra implanturilor maxilare, iar la nivelul implanturilor 

mandibulare impactul a fost mai mare la nivelul situsurilor linguale unde remiterea 

inflamației fost mai semnificativ mai des obținută la implanturile cu astfel de 

mucoasă.  

        În cazurile de peri-implantiă, reducerea inflamației în urma tratamentului 

antimicrobian a fost, de asemenea, mai frecvent întâlnită la nivelul implanturilor ce au 

prezentat o mucoasă keratinizată mai lată de 2 mm și în prezența mucoasei atașate. 

Mai mult, dacă la nivelul situsurilor vestibulare reducerea inflamației este 

semnificativ mai mare în prezența unei mucoase keratinizate late și într-o mai mică 

măsură în prezența mucoasei atașate, la nivelul situsurilor linguale evoluția favorabilă 

a inflamației este dependentă de aceste caracteristici ale mucoasei peri-implantare.  

      Astfel, luând în considerare, conform literaturii de specialitate, faptul că odată 

debutată, inflamația peri-implantară se extinde pe o arie întinsă și într-un ritm mai 

mare față de inflamația parodontală, precum și faptul că tratamentul inflamației peri-
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implantare este nepredictibil, cu succes terapeutic neîntâlnit în toate cazurile, sunt 

necesare măsuri prevenive pentru minimalizarea riscului de apariție a sa.  

       Pentru atingerea acestui deziderat, este necesar un bun control al factorilor și 

indicatorilor de risc ai inflamației peri-implantare. Conform studiilor din prezenta 

lucrare, lipsa nu numai a unei mucoase keratinizate de lățime minimă ci și a mucoasei 

atașate poate poate fi considerat un indicator de risc. Controlul acestuia poate fi 

realizat prin măsuri de conservare a mucoasei keratinizate înainte de inserarea sau la 

descoperirea implanturilor precum sau de augmentare a acesteia înaintea sau după 

inserarea implantului.  
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