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Мета�роботи�–�продемонструвати�на�рівні�патогенезу�важливу�роль�супутньої�
патології� в� розвитку� периімплантиту,� встановити� причинно–наслідкові� зв’язки�
та�їх�двонаправленість.
Висновки.�1.�Периімплантит�є�багатофакторним�патологічним�процесом,�розвиток�
і� перебіг� якого� значною� мірою� зумовлені� системними� порушеннями� в� організмі.�
2.Існують� патогенетичні� зв’язки� між� периімплантитом� та� серцево–судинними�
захворюваннями,�метаболічними�порушеннями�(ожиріння,�цукровий�діабет�2�типу,�
метаболічний� синдром),� патологією� шлунково–кишкового� тракту.� Усі� ці� стани�
супроводжуються� хронічним� системним� запаленням,� мікроциркуляторними�
розладами,�дисрегуляцією�імунної�відповіді,�порушенням�остеогенезу�й�ремоделювання�
кістки,�що�створює�сприятливе�підґрунтя�для�розвитку�запалення�в�тканинах�навколо�
імпланта.� 3.� Потребує� більш� детального� дослідження� патогенез� остеопорозу�
при� менопаузі� в� контексті� гормонального� дисбалансу� та� дефіциту� вітаміну� D3�
як� ключового�фактора� порушень� кісткової� регенерації.� 4.�Успішність� дентальної�
імплантації� значною� мірою� залежить� від� наявності� системних� захворювань,�
правильної� оцінки� загального� метаболічного� статусу� пацієнта,� а� постійний�
контроль�стану�імпланта�та�вчасна�санація�ротової�порожнини�є�підґрунтям�для�
профілактики�ускладненого�перебігу�соматичної�патології.
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Objective�–�to�demonstrate�the�important�role�of�concomitant�pathology�in�the�development�
of�peri-implantitis�at�the�level�of�pathogenesis,�to�establish�relatioship�of�cause�and�eৼects�
and�their�two-�direction.
Conclusions.�1.�Peri-implantitis� is�a�multifactorial� pathological�process,� the� development�
and�course�of�which�are�largely�determined�by�systemic�disorders�in�the�body.�2.�There�are�
pathogenetic�relationships�between�peri-implantitis�and�cardiovascular�diseases,�metabolic�
disorders� (obesity,� type� 2� diabetes,� metabolic� syndrome),� and� gastrointestinal� pathology.�
All� these� conditions� are� accompanied�by�chronic� systemic� inÀammation,�microcirculatory�
disorders,�dysregulation�of�the�immune�response,�impaired�osteogenesis�and�bone�remodeling,�
which�creates�a� favorable�environment� for� the�development�of� inÀammation� in� the�tissues�
around�the�implant.�3.�The�pathogenesis�of�osteoporosis�during�menopause�in�the�context�of�
hormonal�imbalance�and�vitamin�D3�de򟿿ciency�as�a�key�factor�in�bone�regeneration�disorders�
requires�more�detailed�study.�4.�The�success�of�dental�implantation�largely�depends�on�the�
presence�of�systemic�diseases,�correct�assessment�of�the�patient’s�general�metabolic�status,�
and�constant�monitoring�of�the�condition�of�the�implant�and�timely�sanitation�of�the�oral�cavity�
are�the�basis�for�the�prevention�of�a�complicated�course�of�somatic�pathology.

Вступ
Збільшення� тривалості� життя� сучасної� людини�

покладає�на�медицину�велику�відповідальність�щодо�
забезпечення� її� якості.�Це� рівною�мірою� стосується�
і�стоматології,�у�практику�якої�все�активніше�входять�
новітні�методи�реставрації�зубного�ряду,�серед�яких�
чинне� місце� займає� імплантація.� Ця� процедура�
на� сьогодні� вважається� однією� з� найбезпечніших�
альтернатив� заміщення� відсутніх� зубів� із� гарантією�
ефективності� 90-95%� протягом� понад� 5� років� [1].�
Окрім�забезпечення�повноцінної�механічної�обробки�
їжі�в�ротовій�порожнині�для�ефективного�травлення,�

вирішується� й� питання� естетичного� компонента,�
що� значною� мірою� визначає� психологічний� стан�
людини.�Проте�сьогодні�в�науковому�середовищі�все�
активніше�обговорюються�проблеми,�які�виникають�
після�встановлення�зубних�імплантів.�Периімплантит�
займає� чільне� місце� серед� проблем� стоматології,�
рішення�якої�можливе�за�умов�розуміння�етіології�та�
патогенезу�цього�ускладнення.�Сучасна�статистика,�що�
демонструє�частоту�такого�ускладнення,�надзвичайно�
мінлива.�Коливання�показника�становлять�за�різними�
даними�від�5%-8%�до�12,53%-19,53%,�що�може�бути�
пов’язано� зі� значним� розмаїттям� діагностичних�
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критеріїв� [1,� 2,� 3].� Незважаючи� на� дотримання�
протоколів�цього�методу�корекції,�його�ефективність�
суттєво� залежить� від� віку.� Встановлена� чітка�
кореляція� між� запальними� захворюваннями� ротової�
порожнини� та� серцево-�судинними� захворюваннями,�
цукровим�діабетом,�ревматоїдним�артритом�у�людей�
похилого�віку�[4].�Проте�цікавим�є�питання�причинно-�
наслідкових�зв’язків�у�контексті� вибору�стратегії� та�
тактики�в�кожному�окремому�випадку.�Варто�завжди�
і� незалежно� від� віку� задаватися� питанням,� що� є�
первинним� у� розвитку� периімплантиту� –� здоров’я�
тканин� ротової� порожнини,� її� нестерильність,� чи�
супутня�соматична�патологія,�яка�або� ініціює� появу�
стоматологічної�проблеми,�або�ускладнює�її�перебіг.�
Адже�правильно�розставлені�пріорітети�дають�змогу�
отримати� найбільш� ефективний� кінцевий� результат�
з�урахуванням�механізмів�розвитку�периімплантиту.

Мета�роботи
Продемонструвати� на� рівні� патогенезу� важливу�

роль�супутньої�патології�в�розвитку�периімплантиту�
з� визначенням� причинно-�наслідкових� зв’язків� та� їх�
двонаправленості.

Основна�частина
Автори� наукових� публікацій� стверджують,� що�

навіть� при� дотриманні� протоколів� встановлення�
зубного� імпланта� ймовірність� розвитку�
периімплантиту�збільшується�з�часом.�Серед�головних�
причин�домінує�інфекція�не�лише�через�недостатню�
гігієну,�але�й�наявність�цукрового�діабету�та�куріння.�
Варто� зазначити,� що� мікробіом� ротової� порожнини�
нараховує�приблизно�700�представників,�які�існують�
у� тісному� симбіозі� і� забезпечують� здоров’я� людини�
в� нестерильному� оточенні� [5].� Слід� враховувати�
наявність� умовно� патогенних� мікроорганізмів,�
біоплівки� яких� індукують� активацію� клітин�
вродженого�імунітету,�що�спричиняє�розвиток�гінгівіту.�
У� подальшому� активуються� механізми� адаптивного�
імунітету� з� наступним� утворенням� пародонтальної�
кишені.�Пошкодженню� тканин� пародонту� сприяють�
активовані� прозапальні� цитокіни,� які� спричиняють�
деградацію�колагену�та�протеогліканів�матриксними�
металопротеїназами.� Це� стосується� як� м’яких,� так�
і� твердих� тканин.� Втрата� кісткової� маси� за� таких�
умов�відбувається�внаслідок�зсуву�балансу�ключових�
регуляторів� активності� остеокластів� (рецептора�
активатора�NF-κB�(RANK)�і�його�ліганда�(RANKL))�
та�остеобластів�(остеопротегерину�(OPG))�–�RANKL/
остеопротегерин� розчинним� RANKL,� синтезованим�
CD4+Th1� клітинами,� та� порушення� диференціації�
остеобластів� за� участі�TNFα� [6].� У� цьому� контексті�
варто� взяти� до� уваги� умови� оксигенації� тканин�
пародонту� залежно� від� загального� стану� організму,�
зробивши�акцент�не�лише�на�порушенні�метаболізму�
при�цукровому�діабеті,�але�й�звернути�увагу�на�стан�
судин,� діяльність� серця� як� органа,� що� забезпечує�
адекватну�циркуляцію�крові,�особливості�імунного�та�
гормонального�фону.

Периімплантит� і� серцево–судинна� патологія.�
На� сьогодні� немає� чіткого� пояснення� причинно–
наслідкових� зв’язків� між� частотою� виникнення�

периімплантиту� у� пацієнтів� із� серцево–судинною�
патологією.�Аналіз�наукових�праць�демонструє�різні�
думки�з�переважанням�тих,�у�яких�наголошується�на�
негативному�впливі�власне�периімплантиту�на�перебіг�
серцево–судинних� захворювань� (ССЗ).�Такий�вплив�
реалізується�через� значне� збільшення�прозапальних�
цитокінів� (IL-6,� IL-10)� як� на� локальному,� так� і� на�
системному� рівнях.� Це� на� тлі� підвищеного� вмісту�
в�крові�тригліцеридів�та�холестеролу�має�негативний�
вплив�на�стан�інтими�та�медії� судин�еластичного�та�
м’язово–еластичного� типів� з� огляду� на� швидкість�
прогресування� атеросклерозу� [7].� З� іншого� боку�
такі� показники� крові� як� ліпопротеїнасоційована�
фосфоліпаза� (Lp–PLA2),� металопротеїназа-8,�
мієлопероксидаза� та� розчинний� CD40-ліганд,�
С-реактивний� протеїн� (маркери� запалення)� суттєво�
зростають� як� при� периімплантиті� чи� пародонтиті,�
так� і� при� різних� варіантах� серцево–судинних�
захворювань,�які�виникають�на�ґрунті�атеросклерозу�
[8].� Наявність� високого� вмісту� специфічних� Ig�
при� пародонтиті� чи� периімплантиті� тяжкого�
ступеня� перебігу� та� при� інфекційному� ендокардиті�
демонструє� двонаправленість� впливу� патогенного�
фактора,� що� ініціює� запалення� та� прогресуваннях�
атеросклерозу,� який� є� прикладом� системної�
патології�[9].�Це�підтверджується�більшою�частотою�
виникнення�та�тяжчим�перебігом�як�периімплантиту,�
так� і� серцево–судинних� захворювань� при� таких�
системних� патологіях� як� системний� червоний�
вовчак,� ревматизм.� Глибокий� мета–аналіз� показує�
суттєву�залежність�між�запальними�захворюваннями�
пародонту�та�хворобами�серця�і�судин.�Підтверджено�
вищу� смертність� від� ішемічної� хвороби� серця,�
цереброваскулярних� захворювань,� вищу�
захворюваність�периферійних�артерій,�вищу�частоту�
фібриляції�у�пацієнтів�із�захворюваннями�пародонту�
[9,� 10].� У� контексті� проведеного� аналізу� виділяють�
кілька� провідних� механізмів,� які,� на� думку� авторів�
дослідження,� можуть� пояснити� епідеміологічний�
взаємозв’язок� між� запальними� захворюваннями�
пародонту� та� ССЗ� [11].� Головний� із� них� –� інфекція�
порожнини� рота.� Це� підтверджено� наявністю�
ДНК,� РНК� або� антигенів� Porphyromonas� gingivalis�
в� атеросклеротичних� бляшках,� підвищенням�
рівня� фібриногену,� гіперактивністю� нейтрофілів.�
Персистенція� збудника� викликає� дисфункцію�
ендотелію,� сприяє� утворенню� пінистих� клітин,�
проліферації�та�кальцифікації�гладком’язових�клітин�
судин,� дисбаланс� регуляторних� Т–клітин� (Tregs)� та�
Т–хелперів�(Th)�[12].�Двонаправленість�цього�зв’язку�
підтверджується� зменшенням� кількості� серцево–
судинних� подій� завдяки� постійній� санації� ротової�
порожнини�[11,�13].

З� точки� зору� патогенезу,� на� нашу� думку,� окрім�
вище� зазначеного,� важливим� є� аналіз� клінічних�
повідомлень� про� виникнення� чи� загострення�
периімплантиту� після� перенесеного� інсульту,�
інфаркту� міокарда,� нападів� стенокардії� чи�
гіпертонічного� кризу.� Підтвердженням� коректності�
цього�твердження�є�повідомлення�про�те,�що�у�хворих�
на� ССЗ� периімплантит� та� пародонтит� завжди�
мають� середньотяжкий� та� тяжкий� перебіг� [14],� що�
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показує�інший�напрямок�вектора�причина–наслідок,�
де� причинним� фактором� є� порушення� системної�
циркуляції�крові,�а�наслідком�–�погіршення�макро–�та�
мікроциркуляції�тканин�пародонту�(у�тому�ж�числі�–�
кістки).� Загально�відомо,�що� будь� які�раптові� зміни�
тонусу�судин�(гіпертонічний�криз)�чи�насосної�функції�
серця�(інфаркт�міокарда,�стенокардія)�є�стресом�для�
організму.� Це� викликає� спазм� периферійних� судин,�
до� складу� яких� входить� і� судинне� русло� пародонту.�
Ішемія/гіпоксія� стимулює� локальне� утворення�
значної� кількості� індукованого� гіпоксією� фактора�
альфа� (HIF1α)� клітинами,� який,� у� свою� чергу,�
ініціює� активацію� макрофагів� та� їх� диференціацію�
на� М1� та� М2� субпопуляції.� М1� відповідають�
активністю�на� накопичення�прозапальних�цитокінів�
та� ліпополісахаридів,� захищаючи� тканини� від�
ушкодження� мікроорганізмами,� а� М2� –� реагують�
на� протизапальні� цитокіни,� ініціюючи� відновлення�
тканин� [15,� 16,� 17].� При� середньотяжкому� чи�
тяжкому� перебігу� периімплантиту� на� фоні� ССЗ�
глибина� втраченої� кісткової� маси� пародонту�
значно� більша.�Це� можна�пояснити� зсувом� балансу�
RANK/RANKL/OGP,� що� призводить� до� посилення�
активності� остеокластів� [6].� Отримані� результати�
підкреслюють�важливість�інтегрованої�взаємодії�між�
стоматологічною� та� медичною� практикою� з� метою�
забезпечення�комплексного�підходу�до�збереження�та�
покращення�якості�життя�пацієнтів.

Периімплантит� і� метаболічні� порушення�
(ожиріння/цукровий� діабет).� Загальносвітова�
медична� статистика� демонструє� суттєве� зростання�
кількості� хворих� на� ожиріння� та� цукровий� діабет.�
Об’єднує�ці�дві�патології� спільний�фактор,�а�саме�–�
інсулінорезистентність.� Порушення� метаболізму�
в�обох�випадках�провокує�системні�зміни,�суть�яких�
зводиться�до�вивільнення�та�утворення�прозапальних�
цитокінів.�При�ожирінні�джерелом�TNF–α�та� IL-6�є�
активовані�адипокінами�макрофаги�жирової�тканини�
[18].� Окрім� прозапальних� цитокінів,� до� розвитку�
системного� ефекту� залучаються� фактори� росту�
фібробластів,�зокрема�FGF21�та�FGF19,�із�наступною�
активацією�клітин�вродженого�та�набутого�імунітету�
[19].� У� випадку� активації� макрофагів� за� участі�
імунокомпетентних�клітин�(Th1-клітин�та�B–клітин)�
відбувається� перемикання� їхньої� диференціації�
з� максимальним� утворенням� М1� субпопуляції,�
що� загалом� сприяє� інсулінорезистентності� та�
підсиленню� альтеративних� процесів� у� різних�
тканинах.�У�реалізації�прозапальних�ефектів�в�умовах�
інсулінорезистентності� в� осіб� з� ожирінням� ця� роль�
відводиться� Toll–подібним� рецепторам� (TLR),� які�
належать�до�родини�PRR,�зокрема�таким�як�TLR2�та�
TLR4� [20].�У�підсумку�виникає�стан� організму,�при�
якому� є� вагоме� підґрунтя� для� пошкодження� тканин�
пародонту�навколо�імпланта.

Постає�питання�етіологічної�ролі�інфекції�ротової�
порожнини� в� патогенезі� розвитку� периімплантиту�
на� такому� тлі.� У� вказаному� випадку� висновок� про�
вплив� інсулінорезистетності� на� контамінацію�
мікроорганізмів�залежить�від�характеру�дослідження.�
За� даними� деяких� авторів,� незважаючи� на� більшу�
частоту� розвитку� периімплантиту� при� цукровому�

діабеті�2�типу,�рівень�специфічних�мікробних�патогенів�
залишається� незмінним,� хоч� стан� тканин� навколо�
імпланта�значно�гірший,�ніж�у�соматично�здорових�осіб�
[21,�22].�Привертає�увагу�той�факт,�що�серед�патогенів,�
які� завжди� висіваються� з� вмісту� пародонтальних�
кишень,� Porphyromonas� gingivalis,� Fusobacterium�
nucleatum,� Aggregatibacter� actinomycetemcomitans,�
Tannerella� forsythia,� Parvimonas� micra� та� Prevotella�
intermedia/nigrescens� демонструють� значний� рівень�
резистентності� до� антибіотиків� [23].� Відомо,� що�
хронічна� погано� контрольована� гіперглікемія� та�
висока� активність� реакції� глікозилювання� на� тлі�
дефіциту�інсуліну�пригнічують�утворення�IL-2,�IL-6�та�
IL-10� і� спотворюють� імунну� відповідь,� порушують�
реакцію� опсонізації,� тому� в� кінцевому� результаті�
антимікробний� захист� організму� стає� неефективним�
[24,�25].�Розвиток�мікроангіопатій�сприяє�порушенню�
метаболізму� м’яких� тканин� пародонту� та� кістки,�
уповільнює�репаративні�процеси�в�ділянці�імплантації.�
Увесь� цей� комплекс� порушень� вимагає� призначення�
з�профілактичною�метою�антибіотика,�а�за�відсутності�
позитивного� результату� дозу� препарату� збільшують.�
За� таких� умов� патогени� включають� генетично�
запрограмовані�механізми� виживання� в� агресивному�
середовищі� шляхом� активації� механізмів� елімінації�
через� активування� ефлюксних� каналів� [26]� та�
блокування� входження� антибіотиків� всередину�
клітини�[27,�28].

Доведення� суттєвого� впливу� цукрового� діабету�
та� неконтрольованої� гіперглікемії� на� погіршення�
стану�пародонту,�що�ускладнює�процес�імплантації,�
не�відміняє�двонаправленого�впливу�досліджуваних�
патологій�за�аналогічними�механізмами.�На�сьогодні�
чисельні�клінічні�спостереження�показують�суттєвий�
вплив� пародонтиту� на� глікемічний� профіль,� а� отже�
і�на�швидкість�прогресування�та�розвиток�ускладнень�
цукрового� діабету.� З� цього� приводу� робиться�
висновок� про� необхідність� тісної� співпраці� медиків�
та� стоматологів� для� ініціації� рутинного� лікування�
пародонту�з�метою�зниження�рівня�глюкози�в�крові,�
що�забезпечує�новий�підхід�до�лікування�цукрового�
діабету,�і�особлива�роль�відводиться�профілактичній�
стоматології�[29].

Периімплантит� і� патологія�шлунково–кишкового�
тракту.� Значну� увагу� на� сьогодні� привертають�
дослідження�взаємного�обтяжуючого�впливу�запальних�
захворювань�ротової�порожнини�та�патології�травного�
тракту.� Це� питання� залишається� невирішеним.�
Зокрема,�вивчення�генетичної�складової�у�формуванні�
причинно–наслідкових� зв’язків� між� захворюваннями�
шлунка� та� 12-типалої� кишки,� асоційованих� із�
Helicobacter�pylori�та�пародонтитом�не�виявили�жодних�
слідів�можливої�асоціації�[30].�Водночас�в�експерименті�
на� мишах� встановлено� конкретний� стимулюючий�
вплив� продуктів� життєдіяльності� Porphyromonas�
Gingivalis�на�експресію�генів,�пов’язаних�зі�злоякісною�
трансформацією� клітин� епітелію� стравоходу,� що� є�
підґрунтям�для�розвитку�плоскоклітинного�раку�через�
шлях� Sonic� hedgehog� (ініціація� синтезу� білка,� який�
відповідає� за� поділ� дорослих� стовбурових� клітин)�
[31].� Аналіз� літератури� дає� змогу� стверджувати� про�
існування� взаємної� залежності� між� станом� ротової�
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порожнини� та� кишечником.� Доведено,� що� бактерії�
ротової�порожнини,�зокрема�Porphyromonas�Gingivalis�
та� Actinobacillus� actinomycetemcomitans� у� складі�
слини�здатні�колонізувати�кишечник�завдяки�високій�
кислотостійкості,� що� призводить� до� дисбалансу�
кишкових� бактерій,� порушення� функції� кишкового�
бар’єра� та� імунної� дисрегуляції.� В� експерименті�
на� тваринах� встановлено� зниження� експресії� генів�
білків� щільних� контактів� у� тканинах� кишечника,� які�
відіграють� вирішальну� роль� у� підтримці� бар’єрної�
функції,�а�також�підвищену�експресію�генів�запальних�
цитокінів� та� підвищений� рівень� ендотоксинів�
у� крові� (ендотоксемія)� [32].� Закономірним� у� цьому�
випадку� є� розвиток� зворотного� ефекту,� тобто�
ініціація� ендотоксемії� призводить� до� порушення�
мікроциркуляції� у� тканинах� пародонту� та� активації�
запалення.� Це� підтверджує� активна� інфільтрація�
вогнища�запалення�макрофагами,�а�також�підвищена�
експресія�генів�запальних�цитокінів�[33].�Окрім�цього,�
доведено,� що� перманентна� присутність� та� висока�
активність�патогенів�ротової�порожнини,�які�змінюють�
кишкову�мікробіоту,�ініціюючи�при�цьому�вивільнення�
в�кров�прозапальних�цитокінів,�має�негативний�вплив�
на�печінку�за�відомими�вище�описаними�механізмами.�
Щодо�зворотності�цього�впливу�переконливих�даних�
на�сьогодні�недостатньо�[34].�Підсумовуючи�сказане,�
можна� стверджувати,� що� захворювання� шлунково–
кишкового� тракту,� які� мають� наслідком� системні�
прояви� запалення,� суттєво� впливають� на� стан�
пародонту� і� можуть� бути� підґрунтям� для� розвитку�
периімплантиту� і�навпаки.�Це�необхідно�враховувати�
при� здійсненні� імплантації,� плануванні� заходів�
профілактики� можливих� ускладнень,� зумовлених�
супутніми�захворюваннями�травного�тракту.

Периімплантит� і� остеопороз.� Одним� із�
протокольних� критеріїв� оцінки� ефективності�
дентальної� імплантації� є� стан� щелеп� та� оцінка�
ступеня� втрати� кісткової� щільності� для� перспективи�
виживання� імпланта.� У� цьому� контексті� важливо�
знати,� чи� впливає� втрата� кісткової�маси,� спричинена�
віковим�дефіцитом� статевих� гормонів,� на� виживання�
імпланта� розвиток� периімплантиту.� Відомо,� що�
зменшення� рівня� естрогенів� стає� підґрунтям� для�
швидкої�втрати�кісткової�маси,�розвитку�остеопорозу�
[35].� Цікавим� є� той� факт,� що� в� менопаузальному�
віці� часті� випадки� загострення� пародонтиту� не�
корелюють� з� якістю� ротової� мікробіоти� [36].� Так�
само�не�встановлено�взаємозв’язку�з�частотою�втрати�
імпланта� та� остеопорозом,� викликаним� менопаузою�
[37.�38].�Разом�із�тим,�дослідження�останніх�років�дало�
змогу�встановити,�що�з�віком�порушуються�генетично�
запрограмовані�шляхи�регуляції�остеосинтезу�за�участі�
Wnt–сигналізації� (регулює� диференціацію� клітин).�
Така� сигналізація� в� кістках� опосередкована� кількома�
глікопротеїнами,�зокрема�склеростином�(секретується�
майже� виключно� остеоцитами).� Доведено,� що�
паралельно� зі� зменшенням� рівня� естрогенів� у� крові�
в� різні� періоди� становлення� менопаузи� рівень�
склеростину�наростає,�що�тісно�корелює�зі�зменшенням�
щільності� кісток� і� пояснюється� зменшенням�
активності�кісткоутворення�на�тлі�активації�процесів�
резорбції�[39].�Отже,�розвиток�периімплантиту�та�його�

ускладнень,�зокрема�розхитування�та�втрата�імпланту�
в� умовах� менопаузи,� є� наслідком� наростаючої�
остеопенії.�Тому�дослідження�можливостей�лікування�
остеопорозу� може� стати� підґрунтям� для� збільшення�
ефективності�дентальної�імплантації.

Відомо,�що�зниження�кісткової�маси�та�збільшення�
ожиріння� кісткового� мозку� з� віком� пов’язане� також�
із� прогресуючим�збільшенням�оксидативного� стресу.�
Важлива�роль�тут�надається�остеокластам,�збільшена�
активність� яких� спостерігається� при� старінні� та� на�
тлі� значної� втрати� остеоцитів.� Останні� є� не� лише�
головними� регуляторами� остеобластів.� Ці� клітини�
при�збільшеній�потребі�в�кальції�здатні�видаляти�свій�
перилакунарний�матрикс,�імітуючи�остеокласт,�а�також�
замінити�цей�матрикс,�імітуючи�остеобласт.�Це�явище�
відоме� як� перилакунарне� ремоделювання� остеоцитів�
і� є�можливим� завдяки�високій�кислотостійкості� [40].�
Зменшення� кількості� остеоцитів� встановлено� при�
вторинному�остеопорозі,�викликаному�застосуванням�
глюкокортикоїдів,� що� корелювало� зі� зменшеним�
рівнем� 1,25(OH)2D3� [41].�Варто� сказати,�що� в�жінок�
менопаузального� віку� зменшується� не� лише� рівень�
вітамін�Д3� [42],�але�й�чутливість�його�рецепторів�на�
остеоцитах� та� остеобластах� [43].� Слід� враховувати�
прямий�коригуючий�вплив�вітаміну�Д3�на�метаболічну�
активність� остеоцитів,� зокрема� метаболізм� кальцію�
і� фосфату,� фактора� росту� фібробластів-23� (FGF23).�
Реалізується� цей� ефект� як� на� ендокринному,� так�
і�автокринному�рівнях�завдяки�здатності�гормонально�
активної�форми� віт�Д3� експресувати� специфічні� для�
остеоцитів�гени,�включаючи�FGF23�та�SOST�(ген,�що�
кодує�синтез�склеростину).�1,25(OH)2D3�як�посилює,�
так� і� пригнічує� мінералізацію.� Останнє� реалізується�
через� Wnt-сигналізацію� та� активацію� апоптозу�
остеобластів�[44,�45].�Окрім�того,�вітамін�Д3�відіграє�
роль� у� розвитку� запальних� процесів� автоімунного�
генезу�[46].�Хоч�роль�вітаміну�Д�в�метаболізмі�кісткової�
тканини� до� кінця� не� є� зрозумілою,� переважання�
з� віком� остеодеструкції� та� втрати� кісткової� маси�
демонструють�наявність�значних�викликів,�які�стоять�
перед� сучасною� стоматологією,� особливо� за� потреби�
проведення� кісткової� пластики.� Варто� сказати,� що�
наведені� дані� не� узгоджуються� з� попередніми,� які�
демонстрували�відсутність�залежності�частоти�втрати�
імпланта� з� остеопорозом� при� менопаузі� [37.� 38].�
Пояснити�такий�дисонанс�можна�різним�методичним�
підходом�до�оцінки� досліджуваних� кореляцій,�які� не�
враховували� сукупність� усіх� можливих� патологій,�
тобто�більш�складну�архітектуру�коморбідних�станів,�
зокрема� тих,� що� супроводжуються� низькорівневою�
активністю� запалення,� наприклад,� ожиріння,�
цукровий�діабет�2,�супутні�автоімунні�захворювання,�
що�не�відміняє�менопаузу�та�остеопороз�як�незалежні�
фактори�патогенезу.

Проведення� подібного� аналізу� є� складним�
і�багатоетапним�завданням,�проте�всебічне�врахування�
патогенетичних�механізмів�розвитку�периімплантиту�
та� його� ускладнень� має� важливе� значення� для�
підвищення� ефективності� дентальної� імплантації�
та�мінімізації� ризику� післяопераційних� ускладнень.�
У� цьому� контексті� особливо� актуалізується�
необхідність�тісної�співпраці�медицини�і�стоматології.
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Висновки
1.� Дані� літератури� засвідчують� двонаправлений�

причинно-�наслідковий�зв’язок�між�периімплантитом�
і� серцево-�судинною� патологією.� Патогени� ротової�
порожнини�через�активацію�утворення�прозапальних�
цитокінів�та�імунні�зрушення�ускладнюють�клінічний�
перебіг�захворювань�серця�та�судин.�За�аналогічним�
механізмом�серцево-�судинні�захворювання�ініціюють�
та�погіршують�перебіг�периімплантиту.

2.� Ожиріння,� метаболічний� синдром�
і� цукровий� діабет� 2� типу� створюють� підґрунтя�
для� розвитку� хронічного� запалення� низького�
рівня� активності,� ініціюють� периімплантит�
та� ускладнюють� його� перебіг.� Незважаючи� на�
відсутність� кардинальних� змін� у� складі� мікробіоти�
ротової� порожнини,� порушення� імунної� відповіді,�
перманентна� гіперглікемія,� мікроангіопатія� та�
антибіотикорезистентність� патогенів� значно�
погіршують�стан�тканин�навколо�імпланта,�знижують�
ефективність�лікування�периімплантиту,�що�потребує�
перегляду� терапевтичних� та� профілактичних�
стратегій�у�пацієнтів�із�метаболічними�порушеннями�
на�тлі�інсулінорезистентності.

3.� Існує� патогенетичний� зв’язок� між�
периімплантитом� і� патологією� шлунково-�
кишкового�тракту,�що�реалізується�через�порушення�
мікробіоти� та� імунної� регуляції.� Ротові� патогени,�
зокрема� Porphyromonas� gingivalis� і� Aggregatibacter�
actinomycetemcomitans,� здатні� колонізувати�
кишечник,� викликати� дисбіоз,� порушення�
проникності�кишкового�бар’єру�та�гіперцитокінемію,�
що,� у� свою� чергу,� сприяє� пошкодженню� тканин�
пародонта.� Ендотоксемія,� викликана� кишковим�
дисбалансом,� може� бути� додатковим� чинником�
в�патогенезі�периімплантиту�та�відмови�імпланта.

4.� Остеопороз,� зумовлений� віковим� дефіцитом�
естрогенів�і�порушенням�Wnt-сигналізації,�негативно�
впливає� на� стан� кісткової� тканини,� знижуючи� її�
щільність� та� здатність� до� остеогенезу.� Незважаючи�
на� відсутність� прямої� кореляції� між� остеопорозом,�
станом� мікробіому� ротової� порожнини� та� частотою�
втрати� імплантів� при� менопаузі,� остеопенія,�
оксидативний� стрес� і� дефіцит� вітаміну� Д3� у� жінок�
менопаузального�віку�створюють�несприятливі�умови�
для�остеоінтеграції.�Це�зумовлює�підвищений�ризик�
виникнення� периімплантиту� та� втрати� імплантату,�
що�вказує�на�доцільність�застосування�комплексного�
підходу�до�оцінки�та�корекції�метаболічних�порушень�
у�кістковій�тканині.
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