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РЕЗЮМЕ
Анализируя результаты исследований по данной теме, ясно, что в развитии воспалительных 

осложнений дентальной имплантации имеют значение много факторов.  Одним из направлений 
современной стоматологии является разработка и внедрение системного подхода к профилактике и 
лечению дентального периимплантита при выявлении факторов риска его возникновения  и необходимости 
проведения научных исследований в этом направлении. Своевременная диагностика и раннее лечение 
начальных патологических изменений в ходе программ поддерживающего пародонтологического лечения 
могут предотвратить развитие воспаления в мягких тканях и прогрессирующую убыль кости в области 
имплантата. Несомненно, что новые достижения в этом направлении будут способствовать сокращению 
числа осложнений после имплантации у стоматологических пациентов, улучшению качества их жизни.
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SUMMARY

Analyzing the results of research on the subject is clear that in the development of inflammatory dental 
implant complications are important many factors. One of the areas of modern dentistry is to develop and 
implement a systematic approach to the prevention and treatment of dental periimplantitis in identifying risk 
factors for its occurrence and the need for research in this direction.Timely diagnosis and early treatment of the 
initial pathologic changes in the program supporting periodontal treatment can prevent the development of 
inflammation in the soft tissues and bone progressive decline in the area of the implant. There is no doubt that 
the new developments in this area will help reduce the number of complications after implantation in dental 
patients and improve their quality of life.
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Дентальная имплантация является одним из 
современных методов восстановления дефектов 
зубных рядов и в настоящее время все чаще на-
ходит применение в широкой стоматологической 
практике [8, 9, 14]. Показатели успеха применения 
дентальной имплантации после  16 лет наблюдения 
по данным литературы составляют  82,9% [25].

Потеря имплантата может произойти до года 
после установки имплантата- «ранняя потеря им-
плантата» и через год после имплантации «отсро-
ченная потеря имплантата», связанная, в первую 
очередь, с развитием выраженной воспалительной 
реакции в тканях, окружающих остеоинтегриро-
ванный имплантат.

На рабочем совещании Европейской федера-
ции пародонтологии в 2008 году на основе совре-
менной научной доказательной базы было вырабо-
тано согласованное мнение об инфекционно-вос-
палительных поражениях в области дентальных 
имплантатов. Предложено выделять периимплан-
тационный мукозит и периимплантит. Мукозит в 
области имплантата — это воспаление окружаю-
щих мягких тканей без нарушения остеоинтегра-
ции. Периимплантит — это воспалительная реак-
ция тканей, окружающих остеоинтегрированный 
имплантат, сопровождающаяся потерей опорной 
кости [1]. Другие варианты определений описыва-
ют периимплантит, как локализованное инфекци-
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онно-воспалительное поражение тканей в области 
импланта, имеющее много общих черт с хрониче-
ским пародонтитом, а так же как воспалительную 
инфекционно-обусловленную деструкцию тканей, 
окружающих имплантат. Современные данные 
свидетельствуют о том, что мукозит может возни-
кать у 80% лиц, имеющих дентальные имплантаты, 
а развитие периимплантита описано у 28—56% об-
следованных лиц [26, 31].

Факторами риска для развития периимпланти-
та  являются:

1. курение пациента с дополнительным зна-
чительно более высоким риском

2. осложнения в присутствии положитель-
ного сочетании ИЛ-1 генотипа полимор-
физма;

3. наличие в анамнезе пародонтита.
4. не соблюдение гигиены полости рта 
5. системные заболевания (сахарный диабет, 

сердечно-сосудистые заболевания, имму-
носупрессия).

6. ятрогенные причины
7. дефекты мягких тканей  десны в области 

имплантации (например, отсутствие кера-
тинизированной десны).

8. наличие в анамнезе одного или нескольких 
отторжений имплантатов.

К ятрогенным причинам, которые могут явить-
ся факторами риска развития периимплантита от-
несены нарушение правил асептики и антисептики; 
неправильная оценка факторов риска, влияющих 
на успешность процедуры; неправильный подбор 
и установка (позиционирование) внутрикостной 
части имплантата, формирователя десны, абатмен-
та; неправильно изготовленные ортопедические 
конструкции (коронки, протезы),  приводящие к 
перегрузке и хронической травме пародонта и пр. 
Наиболее типичными факторами, вызывающими 
периимплантит, служат образование поддесневой 
гематомы с ее последующим нагноением; несо-
ответствие костного ложа размерам имплантата, 
вследствие чего развивается подвижность кон-
струкции; разрушение костной ткани, вызванное 
чрезмерным усилием вкручивания имплантата 
(более 45 Н/м); неадекватное ушивание операцион-
ной раны, наличие микрозазоров между импланта-
том и абатментом [10, 12, 15, 18, 27, 30]. 

Исследования показывают, что курение явля-
ется наиболее часто цитируемым фактором риска 
развития периимплантита. В недавнем мета-ана-
лизе было показано, что курение увеличивает го-
довой темп потери кости на 0,16 мм / год и пред-
ставляет главный системный фактор риска [18, 
28]. Кроме того у курильщиков снижается гигиена 
полости рта вокруг зубных имплантатов, поэтому 
практически все авторы, в той или иной степени, 
затрагивающие в своих исследованиях вопросы ги-

гиенического ухода за полостью рта при импланта-
ции, единогласны, что гигиена зубов, имплантатов 
и супраконструкций оказывает существенное вли-
яние на стабильность искусственных опор [18, 28].

Воспалительными осложнениями при зубной 
имплантации принято считать такие процессы, 
которые проявляются уже после того, как про-
цесс остеоинтеграции успешно закончился. Такие 
осложнения могут возникнуть в силу биомехани-
ческих, инфекционных причин или их сочетаний 
[4, 13, 19]. Поражение тканей вокруг имплантата 
проявляется в основном прогрессирующей поте-
рей кости и увеличением глубины кармана. По-
сле имплантации атрофия кости неизбежна, и ее 
первичная потеря вокруг имплантата связана не с 
бактериями, а прежде всего с излишней или недо-
статочной нагрузкой на еще не созревшую, полно-
стью не минерализовавшуюся кость [6] . 

По мнению большинства исследователей, есть 
основание полагать, что природа заболеваний па-
родонта и тканей вокруг имплантатов одинакова. В 
пародонтальных карманах вокруг зубов и имплан-
татов обнаружили одинаковые грамотрицательные 
патогенные микроорганизмы, однако ряд авторов 
исключают возможность заражения периимплантат-
ных тканей от соседних естественных зубов [19, 21].

Анализ международных научных публикаций 
свидетельствует о высокой степени  сходства этих 
видов патологии по этиологии, патогенезу и клини-
ческому течению. Факторы риска в развитии пери-
имплантита практически идентичны пародонтиту. 
Более того, имеется достаточно свидетельств, под-
тверждающих связь между предрасположенностью 
к периимплантиту и воспалительным заболевани-
ям пародонта. В аналитическом обзоре научных 
публикаций повышенный риск развития периим-
плантита у лиц с воспалительными заболеваниями 
пародонта в анамнезе подтвержден на основании 
анализа более 950 статей, посвященных изучению 
данной проблемы [17, 21, 27]. Как свидетельству-
ют результаты долгосрочных клинических наблю-
дений, не только у больных с активными формами 
воспалительных заболеваний пародонта, но даже 
среди лиц с хроническим пародонтитом в анамне-
зе риск развития периимплантита оказался в 4—5 
раз выше, чем у пациентов, не имевших патологии 
пародонта [16, 21].

Для длительной службы дентальных имплан-
татов огромное значение имеет правильно про-
веденное зубное протезирование. На срок службы 
имплантата оказывает влияние качество изго-
товления и установки коронки, которая должна 
обеспечивать возможность правильной гигие-
ны. Дальнейшая судьба мостовидного протеза во 
многом зависит от состояния десен, опорных и со-
седних зубов, а также дентальных имплантатов, на 
которых зафиксированы зубные протезы. Извест-
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но, что важным фактором, который влияет на срок 
службы зубных протезов, является тщательное со-
блюдение гигиены полости рта [1, 3]. 

Говоря о системной патологии, прежде всего, 
необходимо обращать внимание на наличие сахар-
ного диабета. Стало уже привычным ставить это 
заболевание в первых рядах списка факторов ри-
ска и относительных противопоказаний к любому 
хирургическому и пародонтологическому вмеша-
тельству [30]. Однако ряд публикаций не дает кате-
горического заключения относительно более высо-
кой частоты развития периимплантита у больных 
сахарным диабетом. Высокий уровень глюкозы в 
крови может влиять на способность тканей к ре-
парации. В то же время в литературе нет данных о 
прямой зависимости между этими заболеваниями.

По мнению М. В. Щербакова дентальный пе-
риимплантит и периимплантатный мукозит мо-
жет быть следствием синдрома минимальной ти-
реоидной недостаточности, сопровождающегося 
снижением активных тиреоидных гормонов [10]. 
К группе «риска» по развитию дентальных пери-
имплантитов, по мнению автора, следует относить 
женщин, у которых отмечается склонность к гипо-
тиреоидным состояниям.

Проведенные бактериологические исследова-
ния   Гударьян А.А. (2014) показали, что денталь-
ный мукозит и дентальный периимплантит харак-
теризуются различиями в этиологической структу-
ре. В положительных посевах материала, взятого 
из периимплантной зоны больных, страдающих 
дентальным мукозитом, чаще всего автором выяв-
лена аэробная микрофлора (в 88,9 %), реже – ассо-
циации с анаэробами (в 11,1 % случаев). В составе 
аэробной флоры грамположительные микроорга-
низмы встречались в 84,4 %, грамотрицательные 
– в 5,6 %[1, 2].

Среди выделенных аэробных микроорганиз-
мов в ассоциациях доминировала стрепто-ста-
филококковая инфекция, удельный вес которой 
суммарно достигал максимальных величин и доле  
других инфекционных агентов, представленных 
не  столь значительно. Причем, в 44,4 % случаев 
наблюдалось формирование 3-4 компонентных ас-
социаций условно-патогенных микроорганизмов. 
Широкий спектр аэробов представлен в поряд-
ке  убывания следующих бактерий: Streptococcus 
intermedius(94,4 %), Peptostreptococcus micros(77,8 
%), Staphylococcus spp. (44,4 %), Enterobacter spp. 
(16,7 %), Acinetobacter spp. (11,1 %). Анаэробные 
бактерии у больных дентальным мукозитом выяв-
лялись редко (в 16,7 %) [1, 2]. 

В одном случае при дентальноммукозите встре-
чались в периимплантной области пародонтопато-
генные микроорганизмы: Bacteroides forsythus, A. 
Actinomycetemcomitans и Porphyromonas gingivalis. 

Среди выделенных стафилококков у больных ден-
тальным мукозитом редко встречались коагула-
зонегативные стафилококки. Чаще Staphylococcus 
aureus. Полученные данные показывают, что па-
разитоценоз периимплантной зоны у больных 
мукозитом характеризуется многокомпонентным 
набором возможных возбудителей воспалительно-
го процесса. Несомненно, ведущими патогенами, 
инициирующими появление этого осложнения 
после дентальной внутрикостной имплантации, 
является стрепто-стафилококковая инфекция[1, 2].

С помощью молекулярно-генетического ме-
тода исследования в материале, взятом из пе-
риимплантного кармана больных дентальным 
периимплантитом, автором выявлена микст-
инфекция, характеризующаяся  большим разно-
образием за счет анаэробов (у 63,3 % больных) 
и грамотрицательной аэробной флоры (в 36,7 % 
случаев). Полиинфекция была представлена сле-
дующими пародонтопатогенными микроорга-
низмами: Bacteroides forsythus (в 55,6 % случаев), 
Porphyromonas gingivalis (50,0 %), Fusobacterium 
nucleatum (44,4 %), A. Actinomycetemcomitans (38,9 
%), Prevotella intermedia (38,9 %). Их ассоциация 
с грибами рода Candida spp., Enterobacter spp., 
Streptococcus intermedius, Peptostreptococcus micros 
и Staphylococcus aureus выявлены соответственно 
в 44,4 %, 38,9 %, 13,2 % 13,2 % и 28,5 % случаев. 
Автор указывает, что именно сочетанное воздей-
ствие наиболее часто диагностируемых патогенов и 
особенности взаимодействия анаэробных агентов 
паразитоциноза во многом определяет характер 
воспалительно-деструктивного процесса в пери-
имплантной зоне больных дентальным периим-
плантитом [1, 2].

Развитие воспаления по периметру имплантата 
может быть связано с уровнем гигиены и прежде 
всего с образованием зубной бляшки, а также с 
неспецифическими и специфическими реакция-
ми, возникающими под воздействием антигенных 
субстанций микробных ассоциаций зубной бляш-
ки. При оценке действия зубной бляшки следует 
иметь в виду микробную нагрузку на ткани у им-
плантата [1, 4, 24].

По мнению Н. Wenz  и соавт., для образования 
зубной бляшки большое значение имеет характер 
поверхности имплантатов. Эти авторы в экспери-
менте отмечали, что на шероховатой поверхности 
колонии бактерий образуются в 2 раза больше, чем 
на гладкой [33].

Большое значение для развития воспалитель-
ного процесса в области интегрированного им-
плантата имеют адгезия бактерий и образование 
зубной бляшки на его супраструктуре, причем, чем 
выше их полировка, тем меньше степень колониза-
ции бактерий [20, 24].
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На микробный пейзаж могут влиять и другие 
факторы, в частности снижение барьерной функ-
ции пародонта у курильщиков, хотя, изучая причи-
ны отрицательного влияния курения на прижив-
ление имплантатов, Н. Ргеber и соавт. не выявили 
у 82 курильщиков и 62 некурящих больших раз-
личий в типах и количестве патогенных бактерий 
и преимущественно выделились Actinobacillus, 
Actinomycetetes comitans, Bacteroides gingivalis, 
Bacteroides intermedius. По их мнению, разница 
заключается скорее в защитной способности орга-
низма. По-видимому, курение делает ткани паро-
донта более подверженными воздействию микро-
организмов [18, 29, 32].

Общепринято считать, что даже при самых 
благоприятных характеристических данных зуб-
ных протезов пациенту необходимо посещать 
врача-стоматолога не реже двух раз в год для про-
хождения профилактического осмотра с одновре-
менным проведением сеансов профессиональной 
гигиены полости рта и удаления (в труднодоступ-
ных для зубной щетки местах) возможных по-
тенциальных очагов развития инфекции [7, 11]. 
Выступающие части дентального имплантата и 
несъемные зубные протезы, фиксируемые на них, 
нуждаются в ежедневной тщательной очистке не 
только в ранний послеимплантационный период, 
но и в дальнейшем. Наличие остатков пищи при 
плохой гигиене полости рта может привести к раз-
витию воспалительного процесса, а последнее не 
только приводит к снижению срока службы ден-
тальных имплантатов и зубных протезов, но и вре-
дит соседним зубам, а также вызывает появление 
галитоза [3-7].

Многие исследования показали, что супракон-
струкции, опирающиеся на имплантаты, служат 
тем дольше, чем лучше производится уход за ними 
[22, 23, 24]. Однако недостаточность знаний и ма-
нуальных навыков у пациентов зачастую приводит 
к преждевременной их утрате. Все это определяет 
необходимость разработки и внедрения соответ-
ствующих средств индивидуальной гигиены поло-
сти рта, позволяющих осуществлять качественный 
и эффективный уход за протезами на имплантатах 
[5, 7]. Существует большое разнообразие средств 
индивидуальной гигиены полости рта. Их подбор 
для пациентов с дентальными имплантатами осу-
ществляется  с учетом нескольких факторов: коли-
чества имплантатов и ортопедических коронок на 
них; размера промывного пространства; уровня 
соединения коронки и абатмента по отношению к 
десне; высоты и толщины, мягких околоимпланта-
ционных тканей и мануальных навыков пациента 
[2, 6]. Проведенные сравнения хлоргексидин содер-
жащих препаратов с другими жидкими средствами 
для гигиены полости рта (четырехкратные соеди-

нения аммония, соединения йода) показали эф-
фективность хлоргексидина. При сравнительных 
исследованиях французских препаратов хлоргек-
сидина производства фирмы «Пьер Фабр» – Эль-
гидиум, Лизоплак, Элюдрил, Пародиум – заметных 
отличий относительно влияния на образование 
ЗБ при использовании 0,12 % и 0,25 % растворов 
выявлено не было [11]. Наблюдаемые различия в 
антимикробном эффекте при сравнении препара-
тов хлоргексидина одинаковой концентрации, но 
разных фирм, объясняются отличием в растворах 
таких ингредиентов, как стабилизаторы, красящие 
вещества или вкусовые добавки. 

Доказано, что применение хлоргексидин со-
держащих прапаратов серии «Curaprox» наиболее 
перспективно при воспалительных заболеваниях 
пародонта (катаральный гингивит, гипертрофи-
ческий гингивит, язвенный гингивит, генерали-
зованный пародонтит), грибковом и афтозном 
стоматитах, на этапах хирургического лечения ге-
нерализованного пародонтита, для профилактики 
развития воспалительных осложнений при про-
ведении дентальной имплантации и, конечно, с 
целью профилактики образования зубной бляшки 
для поддержания хорошего гигиенического состо-
яния полости рта [7]. 

При изучении чувствительности выявленных 
возбудителей дентального мукозита и дентально-
го периимплантита к препаратам группы анти-
биотиков, используемых парентерально в клини-
ческой практике, было установлено, что наиболее 
высокую активность по отношению к аэробной 
микрофлоре проявляют амикацин (100 %), рова-
мицин (94,4 %), кларитромицин (94,4 %), рокси-
тромицин (94,4 %), цефазолин (94,4 %), ципроф-
локсацин (94,4 %), актиномицин (77,8 %), гента-
мицин (77,8 %). Применительно к анаэробным 
микроорганизмам, универсальную (90 %-100 %) 
активность проявляют имипенем, ко-амоксиклав, 
цефтриаксон, ванкомицин. В качестве этиотроп-
ной терапии у больных дентальным мукозитом 
рекомендовано использовать один из следующих 
антибиотиков – оксациллин, рокситромицин, 
цефазолин, кларитромицин и ципрофлоксацин, 
у больных дентальным периимплантитом – ими-
пенем, ко-амоксиклав, цефтриаксон и ванкоми-
цин [1, 2]. 

В ряде научных исследований показан явный 
благоприятный эффект дополнительного назна-
чения местной или общей антибактериальной 
терапии в комплексе с механическими методами 
очистки. Однако в повседневной практике при-
менение данных принципов, обеспечивающее 
высокую эффективность при лечении периим-
плантационного мукозита, может быть затруд-
нено в случаях развившегося костного дефекта. 
Ограничение полноценного доступа к участкам 
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микробной колонизации, связанное с особенно-
стями поверхности имплантата, расширяет пока-
зания к проведению хирургических вмешательств 
чаще и на более раннем этапе при лечении пери-
имплантита, чем в традиционной пародонтологии. 
В целом следует признать, что подход к выбору 
схем лечения периимплантационного мукозита 
и периимплантита до настоящего времени носит 
эмпирический характер [8].

Представители научных школ стран Европы, 
США, Канады и России  в 2011 году в Цюрихе на 
совещании международной экспертной группы, 
указывали на то, что из всех возможных факто-
ров риска в развитии периимплантита наиболее 
достоверно подтверждена роль воспалительных 
заболеваний тканей пародонта, а также форми-
рования на имплантате микробных биопленок с 
повышенным содержанием оппортунистической 
микрофлоры. В связи с чем, в разработанных 
проектах документов была особо подчеркнута 
важность контроля инфекции полости рта пу-
тем применения профессиональных и домашних 
методов гигиенического ухода. Отмечена значи-
мость инфекционного контроля как на этапах 
подготовки к имплантациии в послеоперацион-
ный период, таки в отдаленные сроки после про-
тезирования с опорой на имплантаты. В связи с 
вышесказанным, были определены место и роль 
специалиста в области пародонтологии и гигие-
ниста стоматологического в протоколе ведения 
пациента на этапах имплантации[8].  Своевре-
менная диагностика и раннее лечение начальных 
патологических изменений в ходе программ под-
держивающего пародонтологического лечения 
могут предотвратить развитие воспаления в 
мягких тканях и прогрессирующую убыль кости 
в области имплантата. Базовый комплекс меро-
приятий по лечению воспалительных изменений 
в области имплантата должен включать механи-
ческую очистку в сочетании с антисептической 
обработкой и, по показаниям, общей антибакте-
риальной терапией [2, 3, 26, 28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, одним из направлений со-
временной стоматологии является разработка и 
внедрение системного подхода к профилактике 
и лечению дентального периимплантита при вы-
явлении факторов риска его возникновения  и не-
обходимости проведения научных исследований в 
этом направлении. Несомненно, что новые дости-
жения в этом направлении будут способствовать 
сокращению числа осложнений после импланта-
ции у стоматологических пациентов, улучшению 
качества их жизни.
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