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Успішність приживлення дентальних 

імплантатів оцінюють за тривалістю його перебу-
вання в зубному ряду. Згідно з класифікацією 
D.E.Smith і G.A.Zarb (1989) [45] розрізняють 
«короткоживучі» дентальні імплантати (менше 5 
років), «середньо живучі» (від 5 до 10 років) і 
«довго живучі» (понад 10 років).  

Термін «остеоінтеграція» був уведений після 
того, як у 1952 р. професор Пер-Інгвар Бранемарк 
виявив, що титановий дентальний імплантат, який 
був ним використаний, вживився в кістку, тобто 
структурно об’єднався з кістковою тканиною без 
запалення в місці приживлення [17]. У даний час 
концепція остеоінтеграції дентального імплантата 
розглядається як абсолютна структурно-
функціональна єдність його з альвеолярною 
кісткою [49]. 

Раннє порушення остеоінтеграції дентальних 
імплантатів виникає практично відразу після 
операції і зв’язано, як правило, з хірургічною 
травмою в період загоєння рани. За даними 
M.Esposito et al. (1998) [20], на основі результатів 
16935 імплантацій, раннє порушення 
остеоінтеграції складало 3,6%. Пізнє порушення 
остеоінтеграції виникає через певний період часу 
після імплантації і може мати як механічні, так і 
біологічні причини. 

На успішність приживлення дентальних 
імплантатів мають вплив багато факторів [4, 6]. 
Основною причиною втрати дентальних 
імплантатів є хронічна інфекція в місці імплантації 
та біомеханічне перевантаження, а часто 
комбінація цих двох факторів, які діють на тлі 
індивідуальних особливостей пацієнта [27, 2, 7].  

Для оцінки матеріалів, що використовуються, і 
порівняння різних систем імплантацій в 1978 році 
вперше Національним Інститутом Здоров’я США 
були запропоновані критерії успішного прижив-
лення дентальних імплантатів. Ці критерії були 
дещо видозмінені T. Albrektsson у 1986 році, який 
сформулював наступні основні положення: 

1) дентальні імплантати мають бути нерухомі; 
2) на рентгенограмі не повинно бути ознак 

периімплантаційного запалення; 
3) вертикальна щорічна втрата кістки не по-

винна перевищувати 0,2 мм; 

4) дентальний імплантат не повинен викликати 
болю, парестезії, місцевого запалення, пошкод-
ження нижньощелепного каналу; 

5) не менше 85% дентальних імплантатів 
повинні функціонувати до кінця п’ятирічного 
періоду спостереження і 80% – до кінця 
десятирічного періоду. 

У 2000 році Американською Академією 
періодонтології були схвалені останні критерії 
успішного приживлення дентальних імплантатів 
[22]. Вони збігаються із запропонованими раніше, 
але додається ще один пункт – це задоволеність 
пацієнта і дантиста реставрацією зубного ряду при 
використанні методу дентальної імплантації.  

На відторгнення дентальних імплантатів впли-
вають багаточисельні фактори. Умовно їх можна 
розділити на три групи: 

1) пов’язані з рівнем кваліфікації спеціаліста, 
що виконує дентальну імплантацію; 

2) обумовлені самим імплантатом; 
3) пов’язані з індивідуальними особливостями 

пацієнта, який потребує дентальної імплантації. 
Всі ці фактори можна поділити на 

доопераційні, інтраопераційні і постопераційні. 
З метою кількісної і якісної оцінки стану 

кісткової тканини в місці передбачуваної 
дентальної імплантації, а також оцінки 
навколишніх структур,  щелепного каналу і 
верхньощелепної пазухи, проводиться 
рентгенівське обстеження. Використовують 
прицільну рентгенографію, панорамну 
рентгенографію, конусну комп’ютерну 
томографію і магнітно-резонансну томографію. 
Є відомості, що інтраоральна рентгенографія дає 
збільшення досліджуваних структур приблизно 
на 14%, а панорамні знімки можуть давати 
збільшення в розмірі на 25% [39]. Тому непра-
вильна інтерпретація отриманих рентгенограм, 
може спричинити неточності в оцінці 
анатомічних областей в місці передбачуваного 
оперативного втручання [5]. На думку A. 
Piattelli et al. (1998) [38], перегрівання, виклика-
не високою швидкістю обертання бору в ложі 
дентального імплантату, може пошкодити 
структуру кістки і в 3,6% випадків впливати на 
відторгнення імплантата [1]. 
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У післяопераційний період важливим є підбір і 
правильне виготовлення ортопедичної 
конструкції. Некоректне планування збільшує 
оклюзійне навантаження на імплантат і це призво-
дить до периімплантатних ускладнень. Аналіз 
оклюзійного співвідношення за допомогою Т-
сканування дозволяє кількісно оцінити позицію, 
силу і частоту оклюзійних контактів [40]. 

Ідеальний матеріал, з якого виготовлений ден-
тальний імплантат, має бути біологічно сумісним; 
щільно прилягати до тканин ясен і кістки, що ото-
чують імплантат; функціонально здатним витри-
мувати оклюзійне навантаження на протез, що 
фіксується за допомогою дентальних імплантатів; 
резистентним до дії інфекційних агентів та 
біологічних рідин. 

Фактично сьогодні жоден з наявних денталь-
них імплантатів не відповідає всім критеріям од-
ночасно. Основним фактором, що впливає на 
успішність дентальної імплантації, є біосумісність 
[42]. Були розроблені спеціальні технології бага-
тошарового та градієнтного біоактивного покриття 
для дентальних імплантатів, які направлені на по-
кращення біосумісності імплантата та прискорен-
ня утворення зрілої кісткової тканини [15]. Дове-
дено, що на межі біоактивне керамічне покриття – 
кістка, завдяки активному перебігу клітинно-
опосередкованих процесів, перебудові кісткової 
тканини та реорганізації керамічного матеріалу, 
утворюється «зв’язуюча реактивна зона» [3]. Для 
напилення використовують оксид титану (ТіО2), 
керамічне або діамантове покриття, а також про-
водять модифікацію поверхні імплантатів наност-
руктурованими кальцій-фосфатними сполуками та 
високоінтенсивними концентрованими джерелами 
нагріву [14,44,8]. Використання біодеградуючого 
керамічного покриття для дентальних імплантатів 
має кращі перспективи в майбутньому. На 
сьогоднішній день, проводяться фундаментальні 
цитологічні дослідження, робляться спроби вико-
ристовувати для виготовлення дентальних 
імплантатів високобіосумісних з людськими тка-
нинами матеріалів: ванадієво-титано-алюмінієвого 
сплаву (Ti-6A1-4V), цирконію та інших рідкісних 
сплавів [29,13,12,11].  

Дентальна імплантація проводиться в певному 
місці альвеолярної кістки, де на імплантат мо-
жуть впливати як місцеві (локальні), так і 
системні фактори, пов’язані з конкретним 
пацієнтом [5]. Навіть ідеально технічно викона-
ний і бездоганно скорегований зубний ряд ден-
тальних імплантатів, спричиняє втрату кісткової 
структури в периімплантаційній ділянці [9]. Це 
пов’язано з тим, що тканини на межі між ден-
тальним імплантатом і його ложем в кістці прак-
тично не можуть рівномірно розподіляти наван-
таження так само ефективно, як періодонтальні 
волокна [2]. В кістковому ложі навколо денталь-
них імплантатів відсутні рецептори, що сприй-
мають тиск, який є в періодонтальних волокнах 

природних зубів, і їх сенсорна система практично 
нечутлива, в порівнянні із такою, як у здорових 
зубах [26, 23]. Мікрорухи не узгоджуються з 
пружно-еластичною характеристикою структури 
кістки. Через відсутність оптимального захисту 
проти навантажень, що постійно отримують зуби, 
дентальні імплантати піддаються мікрорухам на 
відстань 50-150 мкм [50]. Зсуви в горизонтальній 
площині верхньощелепних центральних різців 
можуть складати до 200 мкм [36], при цьому мак-
симальний мікрорух дентальних імплантатів 
менший, ніж можливе зміщення природного зуба 
[46]. Високе механічне навантаження призводить 
до збільшення кісткової резорбції. Під дією 
механічного навантаження збільшується 
продукція колагенази-1 (ММП-1) остеоцитами, 
що ініціює кісткову резорбцію. Паралельно поси-
ленню кісткової резорбції, викликаною 
механічним навантаженням, в остеокластах 
збільшується вміст тартрат-резистентної кислої 
фосфатази і катепсину К [28]. Щорічна втрата 
кістки менш ніж на 0,2 мм в рік, вважається в 
імплантології добрим результатом. До локальних 
факторів також слід віднести недостатню гігієну 
порожнини рота і шорсткість імплантата, що 
сприяє формуванню бактерійної бляшки. Для 
покращення виживаності імплантата, необхідно, 
щоб у ділянці опорної шийки дентальний 
імплантат мав гладку поверхню [21], оскільки 
мікрошорсткість між різними компонентами 
імплантата сприяють бактерійній адгезії і 
колонізації. Зубний наліт, що містить бактерії, є 
основним патогенетичним чинником в розвитку 
хронічного періодонтиту і периімплантита. У 
бактерійній плівці, що покриває імплантант, було 
виявлено більше 300 видів бактерій. Доведена 
участь Porphyromonas gingivalis, Bacteroides 
forsythus, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter 
gracilis, Streptococcus intermedius, і 
Peptostreptococcus micros в розвитку 
периімплантитів [12,31]. Мікроорганізми вироб-
ляють бактерійну коллагеназу, що руйнує кола-
ген ясен і, що особливо важливо, бактерії, проду-
куючи остеокластактивуючі цитокіни, можуть 
стимулювати остеокласти. Остеокласти, у свою 
чергу, резорбують кістку в периімплантаційній 
ділянці, що і призводить до вертикальної втрати 
кісткової тканини. Патогенні бактерії можуть 
стимулювати резидентні клітини господаря до 
синтезу або вивільнення протеїназ, які беруть 
участь в руйнуванні тканини періодонта. У свою 
чергу, патогенні бактерії, збільшуючи рівні 
протеїназ, запускають інші патогенетичні 
механізми [25]. 

Слизова оболонка ясен навколо дентальних 
імплантатів є майже ідентичною здоровій слизовій 
ясен. Однак виявлено, що товщина м’яких тканин 
ясен у периімплантаційній ділянці на 34% менша, 
а вміст в слизовій оболонці кератину на 50% ниж-
чий порівняно із здоровою слизовою оболонкою. 
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Це може бути причиною високої концентрації за-
пальних клітин навколо дезінтегрованого денталь-
ного імплантату [33].  

На процес приживлення дентальних 
імплантатів може впливати вік, оскільки 
мінеральний склад кісткової тканини, стан колаге-
ну і морфогенетичного білка з віком змінюється. 
Дослідження на лабораторних тваринах (щурах) 
підтверджують, що з віком знижується якість і 
кількість регенеруючої кістки. Разом з тим, 
клінічні спостереження деяких авторів не виявили 
значних відмінностей в остеоінтеграції між 
пацієнтами молодого і літнього віку [24]. 

Одним із факторів, що впливають на прижив-
лення дентальних імплантатів, є куріння. Нікотин – 
основний компонент тютюну, інгібує синтез кола-
гену фібробластами ясен і посилює його 
деградацію. Нікотин цитотоксичний по 
відношенню до клітин періодонтальної зв’язки і 
інгібує їх клонування. Це запобігає 
диференціюванню профібробластів у фібробласти і 
знижує якість альвеолярної кістки [53]. При 
обстеженні 12329 північноамериканських пацієнтів, 
що страждають періодонтитом, куріння як фактор 
ризику було ідентифіковано більш ніж в 50 % 
випадків. Був виявлений прямий зв’язок куріння із 
втратою дентальних імплантатів у обстежених [43]. 

Причиною оклюзійних розладів можуть бути 
шкідливі звички пацієнта, а саме часте здавлення 
зубами сторонніх шорстких предметів і бруксизм. 
У таких пацієнтів частіше спостерігаються втома 
металу і тріщини імплантата. Більш ніж 77 % всіх 
тріщин імплантатів, за відомостями B. Rangert 
(1994), пов’язані з анамнестичною згадкою у 
пацієнта про хронічний бруксизм. Тому, при 
плануванні дентальної імплантації, слід звертати 
увагу на шкідливі звички пацієнта [35]. 

Предиктором виживання дентальних 
імплантатів є стан здоров’я пацієнта. На якість і 
кількість кістки впливають погано контрольований 
цукровий діабет, остеопороз, остеомаляція, рент-
гено- і хіміотерапія [41]. 

Число хворих на цукровий діабет подвоюється 
кожні 15 років і, за даними ВООЗ, до 2010 року 
число таких хворих досягне приблизно 230 млн., а 
до 2025 року воно наблизиться до 300 млн. Цукро-
вий діабет є фактором ризику для розвитку хвороб 
пародонта. Діабетичні ураження зачіпають кістку, 
ясна і судини. Доведено, що внаслідок дії різних 
факторів, при цукровому діабеті пригнічується 
синтез колагену [48], і збільшується експресія 
металопротеїнази. Хоча більшість досліджень, 
присвячених діабетичним ушкодженням, сфокусо-
вано на пародонтиті, все ж таки цукровий діабет 
розглядається як фактор ризику і в деяких випад-
ках навіть як протипоказання до встановлення 
дентальних імплантатів. Разом з тим, є відомості, 
які дають надію, що приживлення дентальних 
імплантатів на короткий час при цукровому діабеті 
успішне [37]. 

Успішне приживлення дентальних імплантатів 
багато в чому залежить від остеопенічних станів. 
Остеопороз є поширеним захворюванням, що 
розвивається переважно в літньому віці. За даними 
J.E. South-Paul, (2001) [47] більше 75 мільйонів 
осіб старших 65 років в Європі, Японії і США 
страждають остеопорозом. Основними проявами 
остеопорозу є зниження кісткової маси і порушен-
ня мікроархітектури кістки, які ведуть до 
підвищеної крихкості і, як наслідок, до 
підвищеного ризику перелому. З остеопорозом 
пов’язані багаточисельні патогенетичні фактори, 
включаючи генетичну схильність, дію місцевих і 
загальних факторів, а також вплив навколишнього 
середовища. Разом з тим, на думку різних авторів, 
локальна якість кістки в місці ложа імплантата є 
важливішим прогностичним фактором, ніж сис-
темний остеопороз, що наявний у пацієнта [30].  

Кістка – сполучна тканина, яка складається з 
мінералізованого екстрацелюлярного матриксу 
(ЕЦМ) і остеоцитів. Органічна частина ЕЦМ 
складається в основному з колагенових волокон 
колагену I типу і кератинсульфата, 
хондроїтінсульфата, гіалуронової кислоти. 
Мінеральна (неорганічна) частина складає при-
близно 65 % сухої маси кістки. Волокна колагену I 
типу ніби вмуровані в мінеральний комплекс, 
утворений гідроксиапатитом. Остеобласти, які 
утворюються в періості і ендоості, секретують і 
облягають колаген I типа і неколагенові білки нав-
коло себе. Ці види остеобластів перетворюються 
на остеоцити, коли вони структурно об’єднуються 
з кісткою. У зрілій кістці остеоцити заповнюють 
лакуни в мінералізованому кістковому матриксі і 
зв’язуються один з одним через ендоплазматичні 
випинання, розташовані в кісткових канальцях 
[16]. 

Інші клітини – зрілі остеокласти розвиваються 
з клітин-попередників (моноцитів), циркулюючих 
в крові, і є мультинуклеарними гігантськими 
клітинами, що містять багаточисельні вакуолі і 
лізосоми. Моноцити мігрують в кістку, де вони 
диференціюються в тканинні макрофаги, які є ло-
кальними попередниками остеокластів. Для вико-
нання своєї функції поверхню остеокластів 
утворює гофрована облямівка. Місце, де 
відбувається активація ОК називається лакуною 
Хоушипа (Howship’s lacuna), тут, унаслідок роботи 
протонної помпи знижується рН, і водневі іони, 
утворені в результаті роботи карбоангідрази 
усередині остеокласта викликають розчинення 
кристалів гідроксиапаттита. Органічний матрикс 
згодом піддається протеолізу через дію катепсину 
К або колагенази, або двох ферментів спільно. Цей 
процес призводить до формування ділянок 
резорбції [19, 27]. 

Остеобласти і остеокласти відповідальні за 
основні фізіологічні процеси, що відбуваються в 
кістці: резорбцію і неоостеогенез. Утворення 
кістки проходить або по ендохондральному (ниж-



НАУКОВІ ОГЛЯДИ 

Науковий вісник Ужгородського університету, серія „Медицина”, вип. 39, 2010 р. 227

ня щелепа) або по інтрамембранозному (верхня 
щелепа) шляху остеогенезу. Механічне наванта-
ження стимулює ремоделювання кістки і збільшує 
мінеральну щільність [52].  

Найбільш поширеними білками тіла людини є 
колаген. Сьогодні ідентифіковано 20 різних типів 
колагену. Фібронектин (Фн) – один з основних 
неколагенових білків у невеликих кількостях був 
виявлений в періодонтальних тканинах [18]. Були 
ідентифіковані два типи фібронектину – плазмо-
вий Фн, розчинна форма якого утворюється в 
печінці і клітинний Фн, що зустрічається практич-
но у всіх тканинах. Клітинний фібронектин 
синтезується в тканинах фібробластами, 
епітеліальними клітками і макрофагами, та є осно-
вою для клітинної адгезії [18,34]. 

У періодонтальних тканинах і 
периімплантаційній області переважно присутній 
колаген I і III типів, але їх співвідношення, як і 
співвідношення неколагенових білків, в різних 
ділянках різні. 

Існують два шляхи розпаду колагену – 
інтрацелюлярний і екстрацелюлярний. При 
фізіологічному стані основним способом 
деградації колагену є інтрацелюлярний шлях. По 
екстрацелюлярному шляху в основному 
відбувається руйнування колагену при 
патологічних станах.  

При периімплантиті деструкція колагену схожа 
з тою, що при пародонтиті, коли відбувається 
деструкція колагену кістки і ясен. На активність 

клітин, а також структуру кістки впливає 
фібронектин. Збільшення деградації і продукції 
фібронектину виявлені при багатьох фізіологічних 
і патологічних станах [10].  

При остеоінтеграції клітинний фібронектин 
зв’язується з поверхнею дентального імплантата. 
Титан здатний підвищувати вміст клітинного 
фібронектину в культурах фібробластів. У 2000 
році T.F.Li з співавт. виявив підвищену експресію 
клітинного фібронектину в зразках сполучної тка-
нини, отриманих під час операцій після установки 
дентальних імплантатів [32]. 

Системними гормонами, що визначають 
взаємозв’язки між остеобластами і остеокластами 
є кальцитонін – гормон, що виробляється 
парафолікулярними клітинами щитовидної залози, 
паратгормон, що виробляється паращитовидними 
залозами, і 1,25 дигідроксихолекальциферол – 
вітамін D3, а також стероїдні гормони.  

Таким чином, представлені в огляді 
літератури дані свідчать, що на процеси 
остеоінтеграції дентальних імплантатів роблять 
вплив багаточисельні чинники, дія яких до кінця 
не досліджена. Аналіз причин невдач при 
дентальній імплантації підтверджує наявність 
значної кількості локальних і системних 
факторів, які знижують успішність оперативного 
втручання, але визначальною є деструкція тка-
нин в периімплантаційній ділянці, а домінуючим 
патогенетичним механізмом – несприятлива (не-
адекватна) тканинна відповідь [51]. 
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SUMMARY 

RISK FACTORS IN DENTAL IMMEDIATE IMPLANTATION 
Potapchuk A.M., Rusyn V.V., Melnychuk D.V., Fabrytsi I.I. 

The article deals with the analysis of local and general factors that influence the success of osteointegration and the far-
fetching results of the orthopedic treatment with the immediate-implant support. 

Key words: immediate-implantation, risk factors, osteointegration 


