
Введение
С середины ХХ века дентальные имплантаты

стали наиболее распространенным вариантом лечения
адентии в клинической практике. Недавний система-
тический обзор определил выживаемость 5- и 10-лет-
них имплантатов, которая составляла 97,2 и 92,8 %
соответственно. Однако в области интегрированного
имплантата могут возникать различные осложнения,
вызванные инфицированием, подобно биологическим
процессам, сопровождающим естественное прорезыва-
ние зуба. Формирование биопленки микроорганизмов
в тканях, окружающих имплантат, поражает эпители-
альную, соединительную ткань, а также подлежащую
кость [1]. Частота и/или тяжесть таких осложнений,
как периимплантит или мукозит, зависят от большого
количества факторов как до, во время, так и после
лечения. При этом неудачи после установки импланта-
та можно разделить на ранние и поздние [2, 3]. Ранние
возникают в процессе остеоинтеграции, тогда как
поздние неудачи относятся к проблемам, возникаю-
щим только после окклюзионной нагрузки [2]. Пери-
имплантационный мукозит и периимплантит являют-
ся воспалительными реакциями десны и альвеолярной
костной ткани, вызванными колонизацией различных
патогенных микроорганизмов на поверхности имплан-
тата, заглушки и их организацией в биопленку, и, воз-
можно, рассматриваются как наиболее распространен-
ная причина поздних осложнений [4, 5, 6]. В целом,
распространенность мукозита составляет от 29,48 до
46,83 %, периимплантита – от 9,25 до 19,83 % соответ-
ственно [7]. Эти специфические патологии могут раз-
виваться после нормальной фазы заживления раны и
остеоинтеграции.

Цель – обобщить современную информацию о
факторах, влияющих на развитие мукозита и периим-
плантита.

Мукозит определяется как воспаление мягких тка-
ней, окружающих зубные имплантаты. Состояние обра-
тимо и может не сопровождаться потерей костной ткани
в цервикальной части имплантата [8]. Характеризуется
преобладанием плазмы и полиморфноядерных клеток в

мягких тканях вокруг имплантата [9], сопровождается
развитием акантотического эпителия, потерей соедини-
тельной ткани, микрососудистыми изменениями [11] и
повышенной инфильтрацией Т- и В-лимфоцитов, нейт-
рофилов и макрофагов [12, 13], может приводить к про-
лиферации сулькулярного эпителия с последующим
разрушением слизистой оболочки. Следует отметить,
что по сравнению со слизистой оболочкой десны сли-
зистая оболочка вокруг имплантата может содержать
меньше клеток Лангерханса и больше интерстициаль-
ных дендритных клеток [14]. После того как это соеди-
нение разрушится, поверхность имплантата колонизи-
руется патогенными бактериями, за которыми следует
воспалительная резорбция окружающей альвеолярной
кости [15]. Воспаление в мягких тканях полностью
обратимо при условии адекватного контроля микроб-
ной бляшки [16].

Периимплантит – процесс, сопровождающийся по -
терей кости, окружающей имплантат, в дополнение к
воспалению мягких тканей, которое клинически может
проявляться выделением экссудата. Дополнительные
параметры клинических проявлений, связанные с
периимплантитом, включают гнойное воспаление, уве-
личение глубины зондирования и рецессию мягких
тканей. В частности, периимплантит относится к
постинтеграционным процессам, отличающимся от
динамических изменений уровня кости, связанных с
ремоделированием [1].

Этиология мукозита/периимплантита
Бактериальная инвазия. Бактериальная колониза-

ция поверхности открытого имплантата начинается
уже через 30 мин после его введения, и аналогичные
бактерии можно идентифицировать на имплантате
через несколько месяцев [17]. Микробная биопленка
определяется как «комплексное, функциональное сооб-
щество одного или нескольких видов микроорганиз-
мов, заключенных в экзополисахаридную матрицу и
прикрепленных друг к другу или к твердой поверхнос-
ти» [18]. Ее образование представляет собой довольно
сложный процесс и является важным шагом в развитии
патологии [19, 20, 21]. На образование биопленки
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Воспалительные процессы 
в периимплантатной зоне.

(Обзор)

Резюме. Бактериальная адгезия на дентальных имплантатах может вызывать такие воспалительные заболевания, как
мукозит и периимплантит. Периимплантит может привести к резорбции кости и, в конечном итоге, к потере имплантата.
Поэтому необходимо рассмотреть факторы, которые влияют на адгезию бактерий.
Микробный состав биопленки при периимплантите и мукозите, а также последовательность иммунопатологических реак-
ций, качественный состав иммунных клеток подобны таковому при периодонтите. Цель этого обзора состояла в том, чтобы
обобщить современную информацию о факторах, влияющих на развитие данных патологий.
Кроме того, рассмотрены особенности материалов имплантатов, стратегии модификации их поверхности, в том числе с
формированием покрытия, которые препятствуют адгезии микроорганизмов.
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могут влиять многие факторы: поверхностные характе-
ристики имплантата, типы и свойства бактерий, сыво-
роточные белки и рН полости рта [22]. Образование
биопленки на имплантатах можно разделить на четыре
стадии: клеточную адгезию, обратимую стадию, созре-
вание и дисперсию биопленки [23]. Процесс адгезии
бактерий с поверхностью можно разделить на две фазы,
включая начальную (мгновенную – обратимую физи-
ческую фазу: первая фаза), за которой следует завися-
щая от времени и необратимая молекулярная (клеточ-
ная – вторая фаза) [24, 25]. На втором этапе бактери-
альные клетки начинают пролиферировать и слипаться
друг с другом, что приводит к образованию микроколо-
ний. Затем эти организованные структуры погружают-
ся в собственно продуцированный внеклеточный мат-
рикс. Таким образом, биопленка постепенно колонизи-
рует поверхность инвазивного устройства [26]. На ста-
дии созревания микроколонии разрастаются и слива-
ются, образуя макроколонию. Также формируются спе-
цифические структуры биопленки: каналы, полости,
поры и выросты. Благодаря данным формированиям
осуществляется движение питательных веществ, уда-
ляются метаболические отходы [27]. В определенный
момент времени биопленка достигает критической
массы, возникает динамическое равновесие, при этом
от наружных слоев биопленки начинают открепляться
клетки, способные покидать биопленку и колонизиро-
вать другие поверхности, чтобы повторить цикл. Благо-
даря этому патогенные бактерии захватывают новые
места обитания, приводя к распространению инфек-
ции. Открепление планктонных клеток может происхо-
дить как под действием внешних сил (давление жид-
кости, механическое воздействие), так и из-за внутрен-
них (энзиматическая деградация протеазами, альгинат-
лиазами и др.) [27; 28]. Находясь в тесном контакте,
микроорганизмы могут обмениваться участками ДНК
не только между бактериями одного вида, но и между
другими видами бактерий, входящих в состав биоплен-
ки. Описан феномен кворумной сигнализации – сете-
вой коммуникации бактерий (Qvorum Sensis), коорди-
нирующий экспрессию бактериальных генов в зависи-
мости от условий внешней среды [29, 30]. В результате
они получают новые свойства, позволяющие им при-
спосабливаться к разным условиям окружающей
среды, приобретают множественную устойчивость к
антибиотикам. Биопленка устойчива к смыванию пото-
ком жидкости и, таким образом, не удаляется из орга-
низма и может сохраняться там в течение длительного
времени [29]. Причину такой повышенной выживае-
мости объясняют в том числе особыми свойствами кле-
ток и внеклеточного матрикса. Клетки биопленки
уменьшают свою свободную поверхность за счет кон-
тактов друг с другом и формирования в популяции
особых клеток, получивших название «персистеры»
(Persister) [31]. Персистеры – это бактерии, находя-
щиеся в относительно инертном состоянии, метабо -
лические процессы которых значительно ослаблены.
Это делает их менее восприимчивыми к антибиотикам,
большинство из которых лучше всего работает при
действии именно на быстро растущие клетки [31]. Уста-
новлено, что бактерии и грибы в биопленке выживают
в присутствии антибиотиков в 500–1000 раз больших,
чем их минимальная подавляющая концентрация in
vitro в планктонной форме [32]. Состав этой биопленки
подобен поддесневым бактериям при хроническом
периодонтите, в которых доминируют грамотрицатель-
ные бактерии. Отмечено, что концентрация Porphory-
monas gingivalis, Prevotella nigrescens, Campylobacter
rectus и Aggregatibacter actinomycetemcomitans и дру-
гих бактерий красного и оранжевого комплекса более

высокая в местах развития периимплантита, чем в здо-
ровой области [33]. Красный комплекс (P. gingivalis,
B.forsitus, T. denticole). Сочетание этих микроорганиз-
мов отличается особым агрессивным воздействием на
пародонт. Присутствие этого комплекса обусловливает
сильную кровоточивость десен и быстрое течение дес-
труктивных процессов в пародонте. Зеленый комплекс
(Е. corrodent, Capnocytophaga spp., A. actinomycetemco-
mitans). Основным фактором вирулентности A. actino-
mycetemcomitans является лейкотоксин, вызывающий
лизис нейтрофилов. Это сочетание микроорганизмов
может явиться причиной как заболеваний пародонта,
так и прочих видов поражения слизистой оболочки рта
и твердых тканей зубов. Оранжевый комплекс (P. nig-
rescen, Prevotella intermedia, P. micros, С. rectus + Cam-
pylobacter spp.). Prevotella intermedia продуцирует фос-
фолипазу А, нарушает целостность мембран эпители-
альных клеток, является активным продуцентом гидро-
литических протеаз, расщепляющих белки пародон-
тальных тканей и тканевой жидкости на полипептиды,
вырабатывает протеолитические ферменты, поэтому
играет главную роль в образовании пародонтальных
абсцессов [34].

Наличие поддесневых микробиотов приводит к
увеличению глубины кармана и потере альвеолярной
кости вокруг имплантата [33]. Микробиологические
исследования здоровых тканей вокруг имплантата про-
демонстрировали наличие большого количества кокко-
идных клеток с низкой долей анаэробных и аэробных
видов, небольшое количество грамотрицательных
видов и низкий процент периодонтопатогенных бакте-
рий [35, 36, 37]. Грамположительные аэробные бакте-
рии, такие как Streptococcus mitis, Streptococcus sanguis
и Streptococcus oralis, наблюдались на поверхностях
дентальных имплантатов, окруженных здоровой сли-
зистой [38].

Особенности строения тканей вокруг имплантата.
Отличительной особенностью тканей вокруг импланта-
та от периодонта является отсутствие волокон Шарпи,
располагающихся перпендикулярно к поверхности
зуба. Вместо этого коллагеновые волокна подслизистой
соединительной ткани расположены параллельно по -
верхности имплантата. Это приводит к тому, что бороз-
да вокруг имплантата находится глубже, чем зубодесне-
вой желобок, что приводит к проникновению бактерий
вглубь. Отсутствие периодонтальной связки ведет к
ограничению кровоснабжения. То есть в участке контак-
та мягких тканей и имплантата кровоснабжение осу-
ществляется через супрапериостальные сосуды, а не
через периодонтальную связку. Это приводит к умень-
шению количества питательных веществ и клеток
иммунной системы, которые необходимы для борьбы с
ранними стадиями бактериальной инвазии. Другим
потенциальным недостатком, который еще не был рас-
смотрен широко, является сниженная «подвижность»
имплантатов. Это может значительно ухудшить спо -
собность имплантата противостоять окклюзионным
нагрузкам [39]. Отсутствие подвижности и высокий мо -
дуль упругости материала имплантата создают эффект
экранирования напряжения (Stress-shielding эффект),
что отрицательно сказывается на процессы ремодели -
рования кости [40].

Слюна. Поверхность стоматологических материа-
лов покрывается компонентами слюны сразу же после
введения в полость рта. Белки в слюне ускоряют мета-
болизм бактерий и рост биопленки [10, 41]. Кроме того,
слюна изменяет физико-химические свойства повер-
хности и добавляет специфические рецепторы для мик-
робной адгезии. Известно, что на золь-гелевых нанопо-
ристых поверхностях, модифицированных методом
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анодирования с ионами Ca2+, наличие слюны увеличи-
вает объем биопленки S. sanguinis и A. naeslundii почти
в десять раз по сравнению с отсутствием слюны, и это
связано с усилением адгезии, а не с ростом биопленки.
Нано-топографическая модификация гладких титано-
вых поверхностей не влияла на адгезию или образова-
ние ранней биопленки S. sanguinis и A. naeslundii по
сравнению с поверхностями, обработанными при по -
мощи анодного окисления в присутствии Ca2+ [70].
Наличие слюны привело к значительно большему
объему биопленки, но между исследуемыми поверхнос-
тями не было обнаружено существенных различий.
Таким образом, модификация нанопористым TiO2 на
основе золь-геля, который улучшает остеоинтеграцию
и заживление мягких тканей in vivo, не вызывает более
сильного образования биопленки двумя испытанными
оральными комменсалами в отличие от других поверх -
ностей [42].

Шероховатость поверхности. Шероховатость по -
верхности влияет на объем биопленки на ранних и
поздних стадиях имплантации; более грубая повер-
хность индуцирует большее количество бактерий. Ре -
зультаты исследования in vivo указывают на влияние
шероховатости поверхности на адгезию микроорганиз-
мов и продолжительность созревания оральной биоп-
ленки. Химический состав материала имплантата не
влияет на поведение бактерий после созревания био -
пленки. [43, 44, 45].

Albrektsson и Wennerberg [46] идентифицировали
три различных диапазона шероховатости поверхности
среди дентальных имплантатов с шероховатостью
поверхности до 0,5 мкм (минимально шероховатые,
обработанные имплантаты), умеренно шероховатые
имплантаты с шероховатостью от 1,0 до 2,0 мкм и гру-
бую поверхность имплантата (шероховатость > 2 мкм).
Были предложены пороговые значения шероховатости
поверхности около 0,2 мкм, выше которых шерохова-
тость усиливает образование оральной биопленки. В
большинстве исследований формирования биопленки
различают грубые и гладкие поверхности, основанные
на шероховатости выше или ниже 0,8 мкм [47].

Поверхностная энергия. На бактериальную адге-
зию к поверхности имплантата влияет поверхностная
энергия [48]. Явление смачивания (гидрофильности)
твердой поверхности используют для исследования
поверхностной свободной энергии путем статического
измерения угла контакта имплантат-жидкость. Если
угол контакта воды составляет менее 90°, твердая по -
верхность считается гидрофильной с высокой поверх -
ностной свободной энергией и, если угол контакта с
водой больше 90 °, твердая поверхность считается гид-
рофобной с низкой свободной поверхностной энергией
[50]. Гидрофильность, по-видимому, непосредственно
соотносится со способностью поверхности к адгезии
биомолекул (энергия Гиббса). Большая часть микроор-
ганизмов на поверхности клеток, например, у Strepto-
coccus mutans, S. sanguis и S. salivarius, обладает высо-
кой поверхностной свободной энергией, что демон-
стрирует более низкие характеристики удержания на
гидрофобной поверхности со сниженной поверхнос-
тной свободной энергией и превосходными характерис-
тиками адгезии к гидрофильным поверхностям с высо-
кой поверхностной свободной энергией [49]. К значи-
тельному увеличению количества поверхностной сво-
бодной энергии обработанного материала приводит
плазменная обработка. Длительное время обработки
плазмой при низком давлении приводит к значительно-
му (p – 0,05) увеличению количества поверхностной
свободной энергии [51]. Свободная поверхностная
энергия твердых материалов не может быть измерена

непосредственно, она рассчитывается на основе краево-
го угла смачивания поверхности различными жидкос-
тями. Смачиваемость – это поверхностное явление,
возникающее на границе раздела фаз, одна из которых
твердое тело, а другие – жидкости или жидкость и газ.
Смачиваемость проявляется в частичном или полном
растекании жидкости по твердой поверхности, пропи-
тывании пористых тел и порошков.[52] Поверхность
имплаконструкции, находящейся в полости рта, не
имеющая непосредственного контакта с тканями,
должна иметь высокий показатель гидрофобности,
достигаемый либо полировкой, либо наноструктуриро-
ванием. Задача полировки поверхности на частях, кон-
тактирующих с внешней средой, на сегодня день не
решена.

Химический состав поверхности. Вариации хими-
ческого состава поверхности имплантата могут привес-
ти к усилению адсорбции фибронектина, адгезии эндо-
телиальных клеток, их росту [53] и миграции [54]. На
разных имплантированных поверхностях с аналогич-
ными параметрами шероховатости были отмечены зна-
чительные различия в количестве и в составе биоплен-
ки. Это объясняется антибактериальным свойствам
поверхности имплантата после химической модифика-
ции [35]. Исследования бактериальной колонизации
вокруг абатментов из титана и циркония показали про-
тиворечивые результаты. В некоторых исследованиях
отсутствуют различия в колонизации бактерий вокруг
этих поверхностей абатмента, тогда как другие показы-
вают, что поверхности циркония имеют меньшую коло-
низацию. Биомаркеры являются новой парадигмой для
диагностики заболеваний периодонта. Биомаркеры
простагландин E2 (PGE2), интерлейкин-1бета (IL-1b),
IL-6 и фактор некроза опухолей альфа (TNF-a), поли-
морфноядерная эластаза, миелоидный протеин 8 и 14
(MRP8/14, кальпротектин) и матричные металлопро-
теиназы (MMP-8, 9 и 13) были использованы для выяв-
ления воспалительной реакции мягких тканей перио-
донта. MMP-8 или коллагеназы вместе с другими MMP
играет решающую роль в заболеваниях периодонта.
Снижение уровня MMP-8 после периодонтальной
терапии указывает на то, что MMP-8 представляет
собой молекулу с потенциальным диагностическим
использованием в качестве индикатора текущего сос-
тояния заболевания и, возможно, предиктором будуще-
го заболевания. Сравнение уровней MMP-8 вокруг
абатментов из титана и циркония показывает, что сред-
ние значения уровня MMP-8 на первом и третьем меся-
це более высокие вокруг титановых абатментов, чем
вокруг абатментов из диоксида циркония, которые
были статистически значимыми. Однако разница не
была статистически значимой через 12 месяцев.
Результаты клинических исследований не показали
никаких существенных различий в уровнях ММР-8
между двумя биоматериалами при однолетнем наблю-
дении [55].

Мукозит: нехирургическое лечение. Нехирургичес-
кое лечение сосредоточено на ослаблении воспалитель-
ного процесса путем контроля биопленки. Механичес-
кая терапия, будь то лечение мукозита или периимплан-
тита, обычно включает создание оттока экссудата и
использование кюрет для удаления супра- и субгинги-
вальной биопленки. В литературе описывается исполь-
зование углеродных или титановых кюрет и специаль-
ных наконечников для ультразвуковой аппаратуры.
Принцип заключается в том, что поверхности титана
должны быть очищены инструментами, менее жестки-
ми, чем титан. При механической обработке использу-
ют также резиновые «головки»/шлифовальные щетки
и air flow. Для лечения периимплантита применяются
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воздушно-абразивные порошковые системы, первона-
чально используемые для удаления бактериальной
биопленки на зубах. В вариантах этого метода использу-
ют суспензию воды/бикарбоната натрия или глицино-
вого порошка, подаваемого при помощи сжатого возду-
ха и воды. Правильный наклон наконечника вдали от
имплантата окружающей десны имеет решающее значе-
ние для предотвращения нежелательного повреждения.
Имеющиеся исследования демонстрируют снижение
глубины зондирования и кровотечения на поврежден-
ных участках [56]. Совокупность системной или мес-
тной антибиотикотерапии в сочетании с нехирургичес-
ким вмешательством считается эффективной в случае,
когда рентгенографически потеря костной массы сос-
тавляет менее 2 мм. Хирургическое лечение рекоменду-
ется при дефектах более 2 мм для полного удаления гра-
нуляционной ткани и получения доступа для обработки
поверхности имплантата [57]. Дополнительное исполь-
зование химиотерапевтических средств, таких как хлор-
гексидин, показало минимальное или полное отсут-
ствие преимуществ по сравнению с механической обра-
боткой [58]. Исследования показывают, что триклозан,
содержащийся в средствах для чистки зубов, эффектив-
но ослабляет воспаление при мукозите [59]. В дополне-
ние к улучшению индекса зубного налета и снижению
воспаления десен было продемонстрировано микробио-
логическое преимущество: значительно меньшее коли-
чество грамотрицательных анаэробов было обнаружено
у субъектов с использованием триколозана по сравне-
нию с контролем, при этом более чем на 90 % происхо-
дило снижение количества P. gingivalis, Campylobacter
rectus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans и Tanne-
rella forsythia [60]. Адекватный контроль бляшки паци-
ента и систематическое техническое обслуживание
являются ключевым компонентом лечения заболева-
ний. Индивидуальный подход к гигиене (рекомендация
конкретных щеток или межпроксимальных средств)
должны учитывать строение супраструктур и мануаль-
ные навыки пациента.

Переимплантит: нехирургическое лечение. Мето-
ды лечения мукозита и периимплантита сходны, они
направлены на снижение колонизации бактерий на
поверхности имплантата. В целом, нехирургическая
механическая обработка была рассмотрена и признана
неадекватной при длительном лечении перbимпланти-
та. Хлоргексидин 0,2 % был предложен как дополнение
терапии. Тем не менее, в отношении хлоргексидина
были представлены только ограниченные краткосроч-
ные (6 месяцев или менее) улучшения клинических
параметров [61]. В исследовании нехирургических
подходов к лечению периимплантита применялись
дополнительные противомикробные средства, такие как
микросферы миноциклина 1 мг и доксициклин (8,5 %
doxycycline hyclate – Atridox TM, Block Drug Corporati-
on, Inc., Jersey City, N.-J, USA), которые в сочетании с
механической очисткой показали улучшение состояния
десен и глубины зондирования по сравнению с ороше-
нием хлоргексидином [62, 63]. Для деконтаминации и
бактерицидного эффекта использовали лазеры Nd: YAG,
CO2 и Er:YAG. Сообщалось о положительных эффектах
в отношении обеззараживания и удаления бактериаль-
ной бляшки и кальцификации отложений с поверхнос-
ти имплантата, однако существует риск возникновения
тепловых побочных эффектов [64, 65], также микрос-
труктурное изменение материала имплантата может
влиять на регенераторные свойства переимплантатных
тканей [66, 67].

Фотодинамическая терапия (ФДТ) также может
оказывать бактерицидное действие после воздействия
экзогенного красителя фотосенсибилизатора на конк-

ретные длины волн света. Эффективное поглощение
света, например с длиной волны ~650 нм, фотосен -
сибилизатором, толуидином и метиленовым синим
(λmax ~660 нм) приводит к образованию активных форм
кислорода, например, синглетного кислорода, и гидро -
ксильных радикалов, которые должны перфорировать
клеточную стенку и диффундировать в бактериальный
цитозоль, чтобы инициировать гибель клеток. Следова-
тельно, из-за различий в архитектуре клеточной стенки
ФДТ более эффективна при уничтожении грамполо-
жительных бактерий по сравнению с грамотрицатель-
ными бактериями [68].

Переимплантит: хирургическое лечение. Страте-
гии деконтаминации поверхности, используемые в
нехирургических методах лечения, можно применять
теперь с преимуществом открытого доступа, создавае-
мого при помощи приподнятого десневого лоскута.
Кроме того, облегчаются удаление болезненной грану-
ляционной ткани и доступ к костной ткани. Морфоло-
гия кости определяет хирургическое лечение. При
наличии только горизонтальной потери костной массы
вокруг имплантата(-ов) предлагается апикально рас -
положенный лоскут в сочетании с остео-имплантоплас-
тикой. При имплантопластике используются высоко -
качественные алмазные боры и адекватное орошение/
эвакуация для сглаживания шероховатой поверхности
имплантата, чтобы снизить ретенцию зубного налета,
тем самым уменьшая прогрессирование потери костной
ткани [8]. Хирургический доступ обычно включает
полнослойный лоскут, чтобы обеспечить доступ и очис-
тку загрязненной поверхности имплантата. Цель лече-
ния – удалить биопленку и создать теоретически сов-
местимую поверхность для повторной остеоинтеграции
[9]. Факторы риска, такие как курение, декомпенсиро-
ванный сахарный диабет и неудовлетворительная
гигиена полости рта, могут препятствовать успеху
регенерации костных дефектов [69]. Эффективность
хирургических методов лечения имеет относительный
характер, поскольку восстановление интактной по -
верхности внутрикостной части имплантата и его
остеоинтегративных свойств непосредственно в по -
лости рта представляет определенную техническую
сложность [70].

Выводы

1.     В настоящее время вопросы этиологии и патогенеза
развития мукозита и периимплантита изучены
недостаточно. В вопросах реабилитации пациентов с
указанными процессами следует уделить особое вни-
мание факторам, оказывающим как прямое, так и
опосредованное влияние на развитие воспалитель-
ных процессов в периимплантатной зоне, таких как:
бактериальная инвазия, особенности строения тка-
ней вокруг имплантата, слюна, шероховатость повер-
хности, поверхностная энергия, химический состав
поверхности.

2.     Целесообразно применение комплексного подхода,
предполагающего совершенствование конструктив-
ного и медикаментозного решения при лечении
мукозитов и периимплантитов.

3.     Следует рассмотреть возможность профилактики
развития мукозитов на ранних стадиях путем моди-
фикации сплавов, используемых для изготовления
заглушек и абатментов двухэтапных имплантатов, а
также модификации их поверхности с целью предот-
вращения образования микробной пленки.

4.     Целесообразно рассмотреть возможность включения
антибактериальных препаратов пролонгированного
действия в поверхности супраструктур.
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Запальні процеси в періімплантаційній зоні (огляд літератури)

О.М. Міщенко, М.В. Погорєлов, К.П. Волчихіна

Резюме. Бактеріальна адгезія на дентальних імплантатах може викликати такі запальні захворювання, як мукозит і періімплантіт. Періімплантіт може при-
вести до резорбції кістки й, у кінцевому підсумку, до втрати імплантату. Тому необхідно розглянути чинники, які впливають на адгезію бактерій.
Мікробний склад біоплівки при періімплантіті й мукозиті, а також послідовність імунопатологічних реакцій, якісний склад імунних клітин подібні до проявів
періодонтиту. Мета цього огляду полягала в тому, щоб узагальнити сучасну інформацію про фактори, які впливають на розвиток даних патологій.
Крім того, розглянуті особливості матеріалів імплантатів, стратегії модифікації їх поверхні, у тому числі з формуванням покриття, яке перешкоджає адгезії
мікроорганізмів.
Ключові слова: бактеріальна адгезія, мукозит, періімплантіт, імплантати, покриття.

Inflammatory process in periimplant zone (review)

O. Mishchenko, M. Pogorielov, K. Volchikhina

Resume. Bacterial adhesion on dental implants can cause inflammatory diseases such as mucositis and periimplantitis. Periimplantitis can lead to bone resorp-
tion and, ultimately, loss of the implant. Therefore, it is necessary to consider the factors that influence the adhesion of bacteria.
The microbial composition of biofilms during periimplantitis and mucositis, as well as immunopathological reactions, the qualitative composition of immune
cells are similar to those of periodontitis. The purpose of this review was to summarize current information on the factors influencing the development of these
pathologies.
In addition, features of implant materials, strategies for modifying their surfaces, including the formation of coatings that prevent microorganisms adhesion, are
considered.
Key words: bacterial adhesion, mucositis, periimplantitis, implants, coatings.
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