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Оклюзійна травма та захворювання пародонта (огляд

літератури)

Резюме. У даній статі представлено огляд літератури щодо вивчення проблеми впливу оклюзійної
травми на розвиток захворювань пародонта. Описані сучасні гіпотези розвитку запально-
дистрофічного процесу в пародонті під впливом оклюзійних порушень. Вказано на спірність питання
можливості первинної ініціації пародонтиту дією оклюзійного перевантаження. Зазначено
неоднозначність підходів щодо необхідності, а також порядку проведення заходів оклюзійної корекції
в комплексному лікуванні пародонтиту, що потребує подальших наукових досліджень.
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Окклюзионная травма и заболевания пародонта (обзор

литературы)

Резюме. В данной статье представлен обзор литературы по изучению влияния окклюзионной травмы
на развитие заболеваний пародонта. Описаны современные гипотезы развития воспалительно-
дистрофического процесса в пародонте под влиянием окклюзионных нарушений. Указано на
спорность вопроса возможности первичной инициации пародонтита влиянием окклюзионной
перегрузки. Обозначена неоднозначность подходов касательно необходимости, а также порядка
проведения мероприятий окклюзионной коррекции в комплексном лечении пародонтита, что требует
дальнейших научных исследований.
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Occlusial trauma and periodontal diseases (literature review)

Summary. This article reviews the literature on the effect of occlusial trauma on the development of periodontal
disease. The modern hypothesis of pathogenesis of inflammatory degenerative process in the periodontium
under the influence of occlusial disorders has been described. They indicated on debatable question of the
possibility of primary initiation of periodontitis by occlusial overload. They denoted the ambiguity of
approaches on the need, as well as the order of occlusial correction in the complex treatment of periodontitis,
which requires the further research.
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Захворювання пародонта пов’язують з оклю-
зійною травмою протягом багатьох років.
Перша піонерська робота цього напрямку
була опублікована Karolyi у 1901 році та мала
назву «Beobachtungen uber Pyorrhoea
alveolaris» («Оклюзійний стрес та альвеоляр-
на піорея»). Проте незважаючи на велику
кількість досліджень, проведених від того,
роль оклюзії в етіології і патогенезі запальних
захворювань пародонта досі не зрозуміла [20].

На сьогодні оклюзійна травма позиціо-
нується як пошкодження пародонта в резуль-
таті дії оклюзійних сил, що перевищують його
репаративну здатність. Оклюзію, що призво-
дить до такого пошкодження пародонта, на-
зивають травматичною та буває хронічною та
гострою. Гостра травма від оклюзії може бути
результатом накушування, нераціональних
реставрацій або зубних протезів. Хронічна
оклюзійна травма зустрічається частіше і роз-
вивається паралельно з поступовими змінами
змикання зубів. Вторинна травматична оклю-
зія спостерігається у тих випадках, коли
здатність до адаптації тканин пародонта пору-
шується в результаті втрати кісткової маси
внаслідок запально-дистрофічних процесів у
пародонті [25].

Поруч з тим, на даний час немає єдиної дум-
ки про роль оклюзійних порушень в етіопато-
генезі  генералізованого пародонтиту. Думки
розділилися: одні стверджують про зв’язок
між оклюзійною травмою та ініціацією захво-
рювань пародонта, інші – його заперечують.
Незважаючи на значний обсяг публікацій з
оклюзійної корекції, питання про те, чи може
оклюзійна травма вплинути на перебіг пато-
логічного процесу в пародонті, залишається не
з’ясованим [2].

На думку низки вчених, оклюзійні розлади
безумовно здатні сприяти руйнуванню періо-
донтальної зв’язки. При цьому оклюзійні сили
можуть викликати зміни в альвеолярній кістці
та в періодонті як при наявності, так і за відсут-
ності пародонтиту, тоді як самі по собі ініцію-
вати пародонтит не здатні. Зміни в пародонті
під впливом оклюзійного перевантаження
можуть вплинути на рухомість зубів і сприя-
ти формуванню пародонтальних кишень.
В цьому контексті слід зазначити існування
взаємозв’язку між запальними процесами у
пародонті й аномальними оклюзійними кон-
тактами [8, 18].

Решта вчених не настільки категорична та
вказує, що лише в деяких випадках оклюзійні
сили сприяють прогресуванню захворювань
пародонта [5]. Більш того, причини появи ру-
хомості зубів залежать від цілої низки чин-
ників, зокрема обсягу втрати кісткової маси
альвеолярного відростка, ступеня руйнуван-
ня періодонтальної зв’язки, активності за-
пальних процесів у тканинах пародонта, а та-
кож здатності до фізіологічної адаптації у
відповідь на оклюзійне навантаження [24].

Сучасне уявлення про розвиток патологіч-
них змін у тканинах пародонта під дією оклю-
зійного фактора представлено наступним чи-
ном.  Під дією надмірного механічного напру-
ження внаслідок гіпероклюзії виникає
порушення періодонтальної зв’язки і руйну-
вання альвеолярної кістки, що призводить до
травматичної оклюзії. Подібні порушення
супроводжуються виробленням у тканинах
пародонта хемокінів, пов’язаних з остеокласто-
генезом, в результаті чого активується хемо-
таксис і остеокластогенез. У моделі in vitro з
використанням переривчастого навантажен-
ня, що розтягує, було показано процес акти-
вації експресії CC-хемокінів (CCL2, CCL3 і
CCL5) для клітин періодонтальної зв’язки.
Рівні викиду CCL2 в тканини пародонта, акти-
вація його рецепторів (CCR2) у попередниках
остеокластів і TRAP-позитивних клітинах (по-
зитивних до тартратрезистної кислої фосфа-
тази, подібних до остеобластів) в альвеолярній
кістці були значно збільшені через 4–7 днів
після змодельованого надмірного наванта-
ження при гіпероклюзії в природних умовах
на моделях гризунів [14].

Відповідно, усунення активації CCL2/
CCR2-рецепторів пригнічує остеокластогенез,
пов’язаний з оклюзійним навантаженням та
утворенням хемокінів, а отже, зменшує травма-
тичну оклюзію. Дослідження впливу механіч-
ного навантаження на експресію хемокінів і
активацію остеокластогенезу проведено на
моделях гіпероклюзії in vivo та in vitro у CCL2-
і CCR2-дефіцитних  мишей. Порівняно з ди-
кими мишами, утворення CCL3 та  TRAP-по-
зитивних клітин в альвеолярній кістці у CCL2-
і CCR2-дефіцитних мишей відбувалось навіть
при відсутності підвищеного оклюзійного на-
вантаження. Тоді як на четвертий і на сьомий
дні експериментальної гіпероклюзії утворен-
ня CCL3 та TRAP-позитивних клітин значно



ISSN 2311-9624. Êëi³íi³÷íà ñòîìàòîëîã³iÿ. 2014. ¹ 268

Îðòîïåäè÷íà ñòîìàòîëîã³iÿ

збільшувалося. Гіпероклюзія провокувала
компенсаторне вироблення  CCL3 і сприяла
остеокластогенезу для нейтралізації дефіци-
ту CCL2/CCR2-відповіді при допущенні, що
одночасний викид CCL3 та CCL2 може при-
скорити  деструкцію альвеолярної кістки при
оклюзійній травмі [15].

Клітини періодонтальної зв’язки здатні не
тільки підтримувати остеокластогенез через
міжклітинні контакти, а й інгібірувати утво-
рення тартратрезистентної кислої фосфата-
зи TRAP-позитивних багатоядерних клітин
шляхом продукції розчинного фактора. Крім
того, клітини періодонтальної зв’язки вироб-
ляють рецептор-активатор ядерного фактора
капа-B ліганд (RANKL) (цитокін сімейства
факторів некрозу пухлини) і остеопротегерин
мРНК. Виходячи з цього, клітини періодон-
тальної зв’язки під механічним навантажен-
ням відіграють ключову роль у формуванні
остеокластів при оклюзійному навантаженні.
Було досліджено як механічне напруження
впливає на активність клітин періодонта щодо
підтримки остеокластогенезу. Періодон-
тальні клітини знаходились під безперервним
стисненням, а потім були культивовані разом
з мононуклеарними клітинами периферичної
крові протягом 4 тижнів. Було встановлено,
що клітини періодонтальної зв’язки під механіч-
ним навантаженням регулювали остеокласто-
генез через мононуклеарні клітини перифе-
ричної крові. Крім того, вироблення RANKL
мРНК періодонтальними клітинами збільшу-
валося відповідно до збільшення сили стискан-
ня одночасно і паралельно зі зміною кількості
остеокластів. До того ж силою стискання сти-
мулювалось вироблення циклооксигенази 2
(ЦОГ-2) мРНК. Також була встановлена
здатність індометацину інгібувати активність
RANKL у результаті стискання. Періодон-
тальні клітини під дією стискання показали
значне збільшення рівня простагландину Е

2

порівняно з періодонтальними клітинами
контролю. У свою чергу, лікування екзоген-
ними простагландинами Е

2
 підвищувало екс-

пресію мРНК RANKL для періодонтальних
клітин. Цікаво, що експресія остеопротергіну
залишалася однаковою протягом стискання
або лікування простогландинами. Таким чи-
ном, сила стиснення регулює виробку RANKL
у періодонтальних клітинах, а RANKL-регуля-
ція в періодонті, що знаходиться під дією ме-

ханічного навантаження, залежить від синте-
зу простагландину Е

2
 [22].

На відміну від стиснення, циклічні рухи, що
розтягують, стимулюють вироблення остео-
протергіну, також відомого як фактора при-
гнічення остеокластогенезу в тканинах паро-
донта, і не викликають остеокластогенезу.
В експерименті in vitro клітини періодонталь-
ної зв’язки стимулювались циклічними руха-
ми, що розтягують. Кондиціоноване середо-
вище клітин періодонта, які були піддані
циклічній силі, що розтягує, інгібувало остео-
кластогенез. При цьому циклічні зусилля на
розтягання регулюють не тільки вироблення
RANKL мРНК, а й РНК остеопротергіну в
клітинах періодонта. Силу, яку прикладають,
також впливає на вироблення трансформую-
чого фактора росту–бета. Введення антитіл,
що нейтралізують цей фактор, інгібує підви-
щення вироблення остеопротергіну залежно
від дози. Крім того, ефект пригнічення остео-
кластогенезу, кондиційованими середовища-
ми  тканин періодонта під дією циклічної сили,
що розтягує, частково знижується введенням
антитіл, що нейтралізують трансформуючий
фактор росту–бета. Таким чином, розтяжне
зусилля інгібує активність тканин періодон-
та щодо активації остеокластогенезу шляхом
підвищення рівня остеопротергіну та через
стимуляцію вироблення трансформуючого
фактора росту–бета [4].

У свою чергу, проведене вивчення змін в
мікросудинах і експресії фактора росту ендо-
телію судин А (VEGF-A) і VEGF рецептора 2
(VEGFR-2) у щурів при гіпофункції періодон-
тальної зв’язки при експериментальному пе-
реміщенні зубів дозволило зробити наступні
висновки. Кровонаповнення збільшується на
стороні напруження при нормальному функ-
ціонуванні зубів. Імунореактивність для
VEGF-A і VEGFR-2 при нормальній статиці
зубів була більшою, ніж при гіпофункції.
Стискаюче зусилля швидко викликає апоптоз
у періодонтальних тканинах і судинних ен-
дотеліальних клітинах при гіпофункції зубів,
чого не спостерігається при нормальних оклю-
зійних контактах. Як висновок, оклюзійна
гіпофункція викликає звуження судин шля-
хом зменшення експресії VEGF-A і VEGFR-2,
а також апоптоз в періодонтальних і судин-
них клітинах, що відбувається під час рухів
зуба [19]. Механічна сила створює під час рухів
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зуба стиснені й безклітинні ділянки в періо-
донті. При цьому результати проведених
досліджень показали, що стиснені клітини пе-
ріодонтальної зв’язки усуваються шляхом
апоптозу в ранній фазі оклюзійного переван-
таження зубів [1].

Вплив оклюзійної травми на розвиток за-
хворювань пародонта вивчався не тільки на
експериментальних моделях, але й в клініці.
Так, дослідження, спрямоване на вивчення
впливу оклюзійних сил на резорбцію кістко-
вої тканини пародонта, було проведене серед
пацієнтів віком 43–91 років, для 88 зубів із
патологією пародонта гістологічним методом
з використанням оптичного мікроскопа
Olympus BX40. Встановлено, що наявність
оклюзійного контакту прискорює резорбцію
альвеолярної кістки, тим самим ускладнює
перебіг пародонтиту [3].

Проведена оцінка зв’язку між вторинною
травматичною оклюзією і тяжкістю запаль-
но-дистрофічного процесу в пародонті серед
288 пацієнтів із хронічним пародонтитом
різного ступеня тяжкості та 93 здорових. При
цьому при обстеженні хворих визначали пе-
редчасні та балансуючі міжзубні контакти для
всіх видів оклюзії. Статистично значущі
відмінності було знайдено для всіх груп спо-
стереження (p<0,001). Тобто загальна кіль-
кість випадків травматичної оклюзії на одного
пацієнта та кількість передчасних і балансую-
чих контактів значно збільшувалась відповід-
но до рівня клінічної втрати прикріплення.
Внаслідок проведеного дослідження встанов-
лена статистично значуща кореляція між по-
рушеннями оклюзійних співвідношень і тяж-
кістю патологічного процесу в пародонті
(p<0,001) [26].

За результатами клінічного спостережен-
ня 85 пацієнтів із генералізованим пародонти-
том (2219 зубів) було теж доведено, що харак-
тер оклюзійних контактів відіграє на тяжкості
перебігу запального процесу в пародонті.
У хворих з оклюзійними розладами було за-
реєстровано значно більшу глибину пародон-
тальних кишень: при передчасних контактах
в центральній оклюзії – 0,89 мм (р<0,0001),
при задніх протрузійних контактах – 0,51 мм
(р<0,0001), при контактах, що балансують, –
1,01 мм (р<0,0001), при гіпербалансуючих кон-
тактах – 1,13 мм (р<0,0001). Таким чином,
було показано, що характер оклюзійних кон-

тактів відіграє на тяжкості перебігу запально-
дистрофічного процесу в пародонті [12].

Разом з тим, навпаки, за результатами до-
слідження 32 хворих на генералізований па-
родонтит не встановлено будь-якого істотного
розходження показників глибини зондуван-
ня пародонтальних кишень, наявності зубних
відкладень, або ступеня втрати висоти між-
альвеолярних перегородок, при наявності та
відсутності різних аномальних оклюзійних
контактів (передчасних центричних кон-
тактів, неробочих контактів у бічних екскур-
сіях нижньої щелепи, передчасних контактах
передніх зубів або бокових зубів при про-
трузії) [16].

Інтерес до проблеми впливу оклюзії на па-
родонт активізувався останнім часом у зв’яз-
ку із розвитком імплантології, хоча і тут дані
проведених досліджень досить суперечливі.
Так, для зубних імплантатів доведений зв’я-
зок між оклюзійним перевантаженням та роз-
витком періімплантиту, а також втратою
кісткової тканини навколо імплантата, що
відбувається навіть при відсутності запален-
ня [7]. Тоді як, згідно з результатами дослі-
дження на тваринах, не виявлено зв’язку між
перевантаженням і втратою кісткової маси
навколо імплантата через відсутність періім-
плантиту, разом з тим, як при його наявності,
перевантаження посилює руйнування пері-
імплантної тканини. Як висновок, ефект впли-
ву оклюзійного перевантаження імплантата
на втрату кісткової маси в клінічно добре
інтегрованих імплантатів не доведений. У мо-
делі на тваринах «перевантаження», що імітує
передчасні оклюзійні контакти для пері-
імплантного середовища без запалення, на
остеоінтеграцію негативно не впливає, навіть
анаболічно. На противагу цьому, супра-
оклюзійні контакти при наявності запалення
значно збільшують індуковану зубним нальо-
том резорбцію кістки [17].

Виходячи із зазначених протиріч щодо ролі
оклюзійних порушень на розвиток пародон-
титу, досить суперечливими є погляди на не-
обхідність оклюзійної корекції в комплексно-
му лікуванні захворювання [6, 11, 28].

З одного боку, правильна оклюзійна корек-
ція сприяє підтримці здорового стану пародон-
та природних зубів пацієнта за рахунок ком-
фортного функціонування. Відповідно рання
діагностика оклюзійних порушень, належний
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план лікування та корекція неправильних оклю-
зійних співвідношень може привести до
успішного результату [13]. Отже, на думку
низки авторів, лікування генералізованого па-
родонтиту, доповненого протетичними захо-
дами, має високу ефективність [23]. Тоді як у
осіб, в яких заходи оклюзійної корекції не про-
водили, слід чекати погіршення прогнозу щодо
клініко-рентгенологічної стабілізації захворю-
вання. Так, за результатами проведеного до-
слідження, через рік у осіб, в яких не прово-
дилась оклюзійна корекція, встановлено сут-
тєво більшу глибину зондування, ніж за умови
проведення нормалізації оклюзійних взаємо-
відношень [13].

Для вивчення ефективності заходів оклюзій-
ної корекції при генералізованому пародон-
титі було проведене довгострокове рандомізо-
ване спостереження. Серед хворих, які не по-
требували хірургічного втручання, середня
різниця в рівні клінічного прикріплення була
статистично значущою при проведенні оклю-
зійної корекції та без неї і складала в середньо-
му (0,38±0,04) мм на користь оклюзійного
втручання. У хірургічній групі середня різни-
ця в рівні клінічного прикріплення при оклю-
зійному втручанні та при його відсутності
склала (0,40±0,05) мм на користь втручання і
також була статистично значущою. Поруч з
тим, різниця в середньому зменшенні глиби-
ни пародонтальних кишень при оклюзійних
втручаннях і в контрольній групі як при про-
веденні хірургічних заходів, так і без них,

склала менше ніж 0,1 мм і не була статистич-
но значущою [21].

Поруч з тим, на сьогодні існує думка, що
пародонтит можна лікувати без регулювання
оклюзії, навіть у присутності травматичної
оклюзії. Оклюзійна терапія може бути ви-
користана для зменшення рухомості зубів
задля відновлення кістки і для лікування
різних клінічних проблем, пов’язаних з оклю-
зійною нестабільністю. Рішення лікаря, чи
слід використовувати оклюзійну корекцію, як
компонент пародонтологічного лікування,
повинне бути пов’язане з оцінкою клінічних
факторів, зокрема повноцінності функції жу-
вання, а не повинне ґрунтуватися на припу-
щенні, що нормалізація оклюзії здатна при-
зупинити прогресування пародонтиту.

У будь-якому випадку слід зазначити певні
особливості лікування оклюзійної травми в
пародонтології [9]. Безсумнівним є те, що
складність оклюзійної корекції полягає у тому,
що вона має лише емпіричну базу [27].

Проведений аналіз літератури вказує на ак-
туальність проблеми ролі оклюзійних пору-
шень у патогенезі захворювань пародонта.
Недивлячись на велику кількість досліджень,
присвячених цій проблемі, вона залишається
не вирішеною. При цьому досить суперечли-
вими є погляди на необхідність заходів оклю-
зійної корекції в комплексному лікуванні па-
родонтиту взагалі, а також порядок їх прове-
дення, що потребує подальших наукових
розробок.
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