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В последние годы дентальная имплантация стала 
популярной у стоматологов, подчас заменяя собой 
другие варианты лечения зубов и протезирования. 
Этому способствуют не только достижения совре-
менной имплантологии, но и, к сожалению, высо-
кая стоимость такого лечения. Со временем, однако, 
оказывается, что эффективность имплантации не так 
высока, как хотелось бы. Как и любое медицинское 
вмешательство, процедура имплантации сопряжена 
с определенными рисками.

Периимплантит – воспаление окружающих имп-
лантат мягких тканей с признаками деструкции кос-
ти, является одним из наиболее частых осложнений 
имплантации. Результаты исследований показывают, 
что после функциональной эксплуатации в течение 
5–10 лет примерно у 10% имплантатов и 20% паци-
ентов диагностируется периимплантит. В Германии 
и Швейцарии ежегодно устанавливают около одного 
миллиона имплантатов, т. е. в среднем диагноз пе-
риимплантит подтверждается в области 100 000 им-
плантатов. А это значит, что каждому стоматологу 
приходится, как минимум, раз в год сталкиваться с 
этим явлением.

По данным литературы, причинами периимплан-
тита могут являться: гематомы над заглушкой внутри-
костного элемента имплантата и их нагноение; несоб-
людение принципов атравматичного препарирования 
костного ложа, неадекватное закрытие раны, травми-
рующее и вызывающее ишемию краев послеопераци-
онной раны; окклюзионная травма; нерациональная 
конструкция зубного протеза; неудовлетворительная 
гигиена полости рта. На заживление операционной 
раны влияет состояние общего и местного иммуни-
тета. Так, наличие у пациента сопутствующего сис-
темного заболевания может оказывать негативное 
влияние на процессы остеоинтеграции и функцио-
нирования имплантатов. L. Canullo с соавт. (2017) 
предприняли попытку выявить корреляцию между 
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отдельными местными факторами риска и развитием 
периимплантита [1]. Было выяснено, что большинст-
во имплантатов были потеряны вследствие биоме-
ханических причин (несовпадение осевых нагрузок 
коронки и имплантата, нарушение окклюзионных со-
отношений). К возникновению нежелательных воспа-
лительных осложнений имплантации может привес-
ти также неадекватная конфигурация абатмента [2]. 
Форма профиля прорезывания абатмента также имеет 
значение: выпуклый контур считается критичным с 
точки зрения послеоперационных рисков; вогнутый, 
в свою очередь, соответствует передовому физиоло-
гическому принципу «переключения платформ» и 
обеспечивает прирост максимального объема тканей.

На протяжении нескольких лет идут споры о 
наиболее функциональном, безопасном и потому 
предпочтительном, способе фиксации коронок на 
имплантате. Альтернативы две: цементное и вин-
товое соединение. Сторонники винтовой фиксации 
указывают на преимущества монолитной конструк-
ции. В их числе отсутствие риска проникновения 
фиксирующего цемента и/или его мономера в мяг-
кие ткани, рассасывания цемента, возможность 
протезирования при низких клинических коронках. 
Противники метода предполагают наличие зон на-
пряжения, что приводит к резорбции кости. В слу-
чае же цементной фиксации, они «гасятся» в облас-
ти уступа абатмента. Считается, что слой цемента 
амортизирует избыточную окклюзионную нагрузку 
и оптимизирует ее распределение на имплантат и 
кость. Исследование 2017 года показало, что, хотя 
бактериальная колонизация имела место в обеих 
группах пациентов, в случае цементной фиксации 
патогенный порог был превышен для одного вида, 
а в случае винтовой – для пяти таксономических 
рангов [3]. В свою очередь, среди стоматологичес-
ких цементов рекомендованы материалы на основе 
оксида цинка и трифторида иттербия [4].
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Не стоит исключать и местное химическое воз-
действие самого тела имплантата. Данные масс-
спектроскопии показывают, что уровень свободного 
титана выше в подслизистом слое вокруг «воспа-
ленной» ортопедической конструкции [5]. Изготав-
ливаемый из титана имплантат может подвергаться 
коррозионным процессам или разрушаться в резуль-
тате износа. Коррозия, по предположениям амери-
канских ученых, может происходить в том числе и 
из-за метаболической активности бактерий, произ-
водящих молочную, пропионовую и ряд других кис-
лот в процессе расщепления простых углеводов [6]. 
Электрохимическая коррозия металла может быть 
обусловлена действием липополисахаридов слюны и 
низкими значениями ее водородного показателя [7]. 
В целом, освобождение металлических наночастиц 
железа и ионов титана, обнаруживаемое методами 
поляризационной микроскопии биоптатов кости и 
слизистой оболочки, оказывает цитотоксическое 
действие на лейкоциты и макрофаги [5, 8].

Могут ли гидроксиапатитная и трикальцийфос-
фатная керамика или передовой ортопедический 
материал – оксид циркония, стать достойной аль-
тернативой титановым сплавам? На сегодняшний 
день приживаемость циркониевых имплантатов 
после года эксплуатации составляет 100%, уровень 
рецессии десны значительно уменьшен, а способ-
ность к адгезии биопленки находится на одном 
уровне или ниже по сравнению с естественными 
зубами [9]. В клинике хорошо показали себя покры-
тия из окиси цинка и нанокомпозитов, обладающие 
остеокондуктивными и антимикробными свойства-
ми [10]. Кроме обновления материала имплантата 
предпринимаются попытки замены традиционных 
сплавов синтетическими полиэфир-кетонами для из-
готовления абатментов [11]. Возможно, будущее – за 
липосомными покрытиями [12] или благородными 
металлами?

Немецкими стоматологами на основании обсле-
дования группы из 43 человек и имеющихся у них 
142 имплантатов были предоставлены данные, что 
периимплантит и мукозит значительно чаще пора-
жают прошедших ортопедическое лечение куриль-
щиков, чем некурящих людей [13]. Однако спектр 
факторов, которые потенциально могут влиять на 
развитие периимплантита, необъятно широк, и 
многие из них (в том числе пол, возраст, уровень 
гигиены полости рта) «затуманивают» конкретное 
исследование, снижая репрезентативность выбор-
ки. В лабораторных исследованиях не обнаружено 
и предполагаемой синергии между активностью ин-
терлейкина-1 и токсическим действием табака [14]. 
Многие авторы упоминают, что даже в современ-
ной литературе недостаточно достоверных данных 
о табакокурении как о потенциальном факторе риска 
воспаления [15–17].

Большинство стоматологов сегодня уверены в 
том, что ключевым звеном в патогенезе периим-
плантита являются микроорганизмы. Биопленка, 
которая появляется на обнаженных витках имп-

лантата в случае отсутствия адекватного десневого 
прикрепления, порождает большее видовое разно-
образие прокариот [18]. Интересно, что обнаружен-
ные виды микроорганизмов ассоциированы также 
с развитием апикального периодонтита [19]. Кроме 
того, в сочетании с определенными видами бактерий 
(Streptococcus sanguinis, S. mutans) в эксперименте 
увеличивается пропорция и площадь гифов Candida 
albicans, что свидетельствует об усилении ее виру-
лентных свойств [20]. В 2017 году S. Parthiban с со-
авт. (2017) была предпринята попытка обнаружить 
связь периимплантита с присутствием в полости рта 
вируса простого герпеса. И хоть явной корреляции 
выявлено не было, он может быть рассмотрен как 
неспецифический индикатор-ответ на бактериальное 
поражение и ослабление местного иммунитета [21].

Актуальной проблемой в плане воспалительных 
осложнений имплантации, помимо периимпланти-
та, является такая нозологическая категория, как пе-
риимплантный мукозит (т.е. воспаление слизистой 
оболочки). Исследования D. Ziebolz с соавт. (2017) 
по дифференциальной диагностике периимпланти-
та и мукозита показали, что в десневой жидкости 
в первом случае незначительно преобладают мик-
роорганизмы вида Treponema denticola. Однако ни 
молекулярно-генетические методы (ПЦР), ни анализ 
ферментной системы aMMP-8, служащей маркером 
воспаления тканей пародонта, не являются надеж-
ными критериями для различия периимплантитов и 
мукозитов в конкретных клинических случаях [22]. 
Кроме того, G.P. Schincaglia с соавт. (2017) была 
проведена работа по определению специфических 
воспалительных маркеров и микробиомов мукозита 
и гингивита. При сходных параметрах воспалитель-
ных медиаторов периимплантационный мукозит по-
ложительно коррелирует с некоторыми микробными 
таксонами, не связанными с гингивитом [23]. Можно 
считать мукозит самостоятельным заболеванием. Но 
возможно ли, что он есть начальная стадия пери-
имплантита, или, в свою очередь, периимплантит – 
результат реактивного течения мукозита? В таком 
случае возможна ранняя диагностика, позволяющая 
предотвратить углубление инфекции и резорбцию 
костной ткани вокруг имплантата. Мониторинг 
микробиома и раннее обнаружение бактерий, «сме-
нивших» свою условную патогенность на вполне 
реальную – это одна из стратегий предотвращения 
и лечения имплантационной инфекции. Так, испан-
ские ученые предлагают использовать в качестве 
индикаторных молекул антимикробные олигопеп-
тиды [24]. Примечательно, что эти «биосенсоры» в 
настоящее время рассматриваются как альтернатива 
классическим антибиотикам.

Ответ организма на инвазию – задача иммунной 
системы. Иммунологическая точка зрения не кон-
курирует с предполагаемыми биомеханическими, 
химическими и микробиологическими причинами 
периимплантита, а как бы стоит выше них. Ведь в 
любом случае будет возникать иммунная реакция, 
активация клеточных и гуморальных факторов имму-
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нитета [25]. Бразильские иммунологи выявили связь 
между периимплантным воспалением и гипоксичес-
кими явлениями в слизистой оболочке, где обнару-
живается повышенный уровень HIF1A (фактора, ин-
дуцируемого гипоксией). Гистологические и иммуно-
химические анализы показали, что в лейкоцитарном 
инфильтрате при этом преобладают нейтрофилы [26].

Основные клинические признаки, сопровождаю-
щие периимплантит, это – кровоточивость из десне-
вой борозды вокруг имплантата при зондировании 
и значительное увеличение глубины пародонтально-
го кармана по мере утраты поддерживающей кости. 
Однако в настоящее время известно, что разрушение 
костной ткани при периимплантите может протекать 
практически бессимптомно, а сам процесс является 
хроническим с разной степенью выраженности.

Для выявления заболевания окружающих имп-
лантаты тканей применяются рентгенологические, 
микробиологические и клинические методы диа-
гностики. При клиническом обследовании необхо-
димо уделить особое внимание состоянию окружаю-
щих тканей. Необходимо проверить супраструктуру 
имплантата, его подвижность и состояние керати-
низированной десны. Это позволит своевременно 
выявить отек, рецессию десны или гиперплазию, 
кровоточивость, экссудативное отделяемое из бороз-
ды, что будет указывать на различные степени выра-
женности процесса. При наличии патологии вокруг 
тканей имплантата назначают рентгенологическое 
исследование. Дезинтеграция характеризуется разре-
жением вокруг имплантата. Ее рентгенологическое 
подтверждение является показанием к удалению. 
Для точной диагностики необходимо рассматри-
вать и клиническую, и рентгенологическую карти-
ну одновременно, но точное представление о форме 
дефекта можно получить только после отслаивания 
лоскута. Полезным дополнением к клинической и 
рентгенологической диагностике может быть мик-
робиологическое или молекулярно-биологическое 
исследование.

В исследованиях 2008 года в качестве предпо-
лагаемого биомаркера воспалительного процесса, 
сопровождающегося потерей костной ткани вокруг 
имплантата, фигурировала миелопероксидаза – гем-
содержащий энзим нейтрофилов [27]. Спектрофо-
тометрические данные показали, что содержание 
фермента выше на воспаленных участках как десны, 
так и периимплантной борозды. Эти результаты под-
тверждаются и в статьях 2015–2016 годов [28–30]. 
Кроме того, в работе G.N. Güncü с соавт. (2008) фи-
гурирует интересное наблюдение о более высоком 
уровне миелопероксидазы вокруг имплантатов, под-
вергнутых немедленной нагрузке [27].

Исследование двадцати двух имплантатов, при-
надлежавших пятнадцати пациентам обоих полов, 
выявило повышенный уровень лейкоцитарной 
эластазы вокруг конструкций с периимплантитом. 
Данные флюоресцентного определения ферментной 
активности при симптомах воспаления: 1,8 нг/мл в 
норме против 23,1 нг/мл [31].

В ранней диагностике периимплантита и муко-
зита могут быть полезны анализы ферментов-кол-
лагеназ. По данным польских исследователей, ме-
тодом мониторинга состояния мягких тканей вокруг 
имплантатов можно считать учет уровня ММП-8 
в жидкости периимплантной борозды с помощью 
иммуноферментного анализа [32]. Кроме того, в 
десневой жидкости пациентов с периимплантитом 
увеличивается содержание ММП-9, участвующей в 
процессах костной остеокластической резорбции, и 
желатиназы-А [33].

Иммунные реакции – не самый тонкий и слож-
ный комплекс процессов, с которым ученые стремят-
ся связать этиологию периимплантита. Многие ра-
боты ознаменованы целью выявить ключевые гены, 
детерминирующие патологические пути развития 
периимплантита. Особенно здесь преуспели китай-
ские коллеги. Wu Xiaolin с соавт. (2017) с помощью 
анализа последовательностей микро-РНК обнару-
жили ряд генов, которые могут играть важную роль 
в этиологии и патогенезе воспалительного процесса 
вокруг имплантата [34].

H. Zhang с соавт. (2017) предполагают, что гены 
HSP90AA1 – белка теплового шока, и ядерного 
фактора NFKB1 – ДНК-связывающей субъединицы 
белкового комплекса транскрипционного фактора 
NF-κB, могут быть потенциальными ключевыми 
нуклеотидными последовательностями, связанными 
с развитием периимплантита [35]. Сербскими уче-
ными предложено изучение полиморфизма генов, 
кодирующих белковые последовательности класте-
ров дифференцировки (CD; фактора некроза опухо-
ли альфа; интерлейкинов 6 и 10, а также антагониста 
рецептора интерлейкина-1 [36]. В эксперименте ки-
тайских ученых региональная экспрессия терапев-
тического гена PPARy, нанесенного на поверхность 
дентального имплантата вместе с нанокомплексами 
«хитозан-золото», активировала процессы остеоин-
теграции и увеличивала перспективный срок служ-
бы имплантата [37]. Однако не стоит думать, что 
инновационная стоматологическая мысль работает 
только на молекулярном уровне. В июле 2017 года 
P. Fletcher с соавт. (2017) опубликовали статью, в ко-
торой описываются гистологические характеристики 
процесса реоссеоинтеграции после перенесенного 
воспаления тканей, окружающих имплантат. В ка-
честве «прививочных» материалов использовались 
селенит, донорская кость крупного рогатого скота и 
свиные коллагеновые волокна [38].

Если не начать лечение периимплантита на на-
чальных стадиях, это может привести к потере им-
плантата и образованию костного дефекта. Сущест-
вует несколько современных концепций лечения. 
Этиотропная терапия должна быть направлена на 
устранение патогенной микрофлоры, вызываю-
щей и поддерживающей воспалительную реакцию 
вокруг имплантата [39]. Основные этапы лечения 
периимплантита сходны с лечением пародонтита: 
устранение инфекционного агента; корригирую-
щее нехирургическое и хирургическое лечение; при 
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необходимости регенеративные вмешательства, 
регенеративные вмешательства; поддерживающая 
терапия. В отличие от пародонтальных дефектов, 
дефекты при периимплантите обычно имеют цир-
кулярную форму. Механическую терапию дополня-
ют местным нанесением антибиотиков, например, 
тетрациклиновых нитей, доксициклин-содержащего 
геля. По некоторым данным, такое комбинированное 
лечение способствует уменьшению глубины карма-
нов и кровоточивости десны [40]. Некоторые авторы 
предлагают использовать эрбиевый лазер, который 
обладает бактерицидным эффектом [41] и позволяет 
безопасно удалить грануляции и санировать поверх-
ность имплантата [41–42]. В последнее время для 
этой цели стали использовать пескоструйную об-
работку (Perio-Flow, «EMS») c помощью специаль-
ных тонких пластиковых насадок, которые можно 
легко ввести в инфицированный карман. Для такой 
обработки используется порошок на основе глицина, 
что безопасно и позволяет получить клинический 
результат, сопоставимый с механической санацией. 
Исследования in vitro демонстрируют, что пескост-
руйная обработка может изменять поверхностные 
характеристики титановых имплантатов. Сравни-
тельная клиническая оценка лечения периимплан-
тита с помощью эрбиевого лазера и пескоструйной 
обработки показала схожую эффективность обоих 
методов.

Хирургические вмешательства всегда проводят 
после нехирургической терапии. Основная цель та-
ких манипуляций заключается в обеспечении адек-
ватного доступа к дефекту для эффективного удале-
ния отложений и деконтаминации инфицированной 
поверхности имплантата. В серии исследований 
проводилась оценка эффективности хирургическо-
го протокола, предполагающего отслаивание пол-
нослойного лоскута, деконтаминацию поверхности 
имплантата с помощью кюрет, ирригацию дефекта 
стерильным физиологическим раствором [43–44]. 
Клинические параметры определяли через 3, 6 и 
12 месяцев после операции. Полученные резуль-
таты позволяют считать этот протокол достаточно 
эффективным. Кроме того, улучшение, достигнутое 
через 3 месяца после лечения, сохранялось в течение 
12 месяцев [45–46].

Метод лечения обычно выбирают после отслаи-
вания лоскута и удаления грануляций. Для достиже-
ния оптимальной регенерации костной ткани нужно 
добиться стабилизации кровяного сгустка и костного 
материла в пространстве дефекта. При устранении 
циркулярных дефектов обычно отсутствует необ-
ходимость в применении мембраны. В литературе 
опубликовано несколько статей об использовании 
аутогенной костной стружки при лечении периим-
плантита. Ее обычно получают в ретромолярной 
области с помощью ронжиров и кюрет. В качестве 
альтернативы выделяют аутогенный костный блок в 
области подбородка и измельчают его в специальной 
мельнице [47–49]. Однако в последние годы вмес-
то аутогенной костной ткани применяют костные 

материалы. Для устранения костных дефектов при 
периимплантите описано применение пористых 
титановых гранул [50] и ксеногенного гидроксиа-
патита [51–53]. При необходимости стабилизации 
костного материала применяют мембрану. Однако 
сравнительные исследования не подтверждают улуч-
шения результатов регенеративных вмешательств 
при использовании мембран. Кроме того, сам факт 
их установки повышает риск послеоперационых 
осложнений, связанных с ее обнажением и инфи-
цированием.

F. Bergman [54] предложил протокол лечения, ко-
торый считается лучшим при устранении кратеро-
образного дефекта вокруг имплантата. Первый этап 
включает в себя первичную обработку десневых и 
костных карманов, проведение полной санации по-
лости рта, применение антибиотиков. Второй этап: 
деэпителизация десневых карманов диодным лазе-
ром, мобилизация слизисто-надкостничного лоскута 
до уровня здоровой кости, удаление грануляционных 
тканей, очистка поверхности имплантата с использо-
ванием ультразвукового скалера, кюрет, титановых 
кисточек. Третий этап заключается в фотодинами-
ческой терапии лазером для деконтаминации кости 
и поверхности имплантата.

Таким образом, только комплексный подход к 
существующей проблеме позволяет в настоящее 
время найти ее перспективное решение. Понимание 
механических, химических, микробиологических 
причин периимплантита, а также анализ соответст-
вующих иммунных, биохимических и молекулярно-
генетических реакций дают ключи к своевременной 
профилактике и эффективной терапии этого забо-
левания.
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