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ОБЗОРЫ

Периодонтальные связки обеспечивают структурную, 

сенсорную и нутритивную поддержку нормальной функ-

ции жевания. Толщина периодонтальных связок пропор-

циональна испытываемым нагрузкам. Связки на 75% со-

стоят из коллагеновых волокон, которые фиксируют зуб и 

адсорбируют приложенные к зубу силы, передавая их на 

альвеолярные отростки верхней и нижней челюстей и да-

лее на весь череп. Периодонтальные связки имеют обиль-

ную сосудистую и нервную сеть, содержат проприорецеп-

торы движения и пространственного положения, а также 

механорецепторы боли и давления.

По мнению большинства ученых [1, 24, 25, 39, 46], 

вязкоупругие свойства пародонта определяются способ-

ностью коллагеновых волокон и содержащихся в интер-

стициальной жидкости протеогликанов связывать и вы-

свобождать воду. Согласно реологической модели Мак-

свелла, разработанной S. Bien и H. Ayers в 1965 г. [13], в 

пародонте существуют 3 взаимодействующие жидкостные 

системы: 1-я — сосудистая,  включающая кровеносные и 

лимфатические сосуды; 2-я — волокна и клетки перио-

донта; 3-я — интерстициальная жидкость, заполняющая 

пространство между клетками, волокнами, сосудами, зу-

бом и костью. Протеогликаны, основной структурно-

функциональной единицей которых являются гликоза-

миногликаны, образуют двухфазную среду с водой; их 

структура может меняться в зависимости от степени сдав-

ления, что в свою очередь сказывается на макромеханиче-

ских свойствах молекул [44]. Коллагеновые волокна обе-

спечивают упругие свойства периодонтальных связок при 

растяжении. Зависимость их деформации от напряжения 

приблизительно описывается кубической функцией y=x3 

(тогда как вязкий компонент — функцией кубического 

корня y=x1/3) [55].

Согласно ранним исследованиям S. Bien [12], интер-

стициальная жидкость рассеивает часть сил, действующих 

на зуб. В начальную фазу нагрузки жидкость из внекле-

точного пространства переходит в сосуды, и поведение 

периодонта зависит от сосудистого компонента ткани. 

Более поздние эксперименты in vivo с помощью лазерной 
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системы регистрации показали, что в начальной фазе сме-

щения периодонтальные связки демонстрируют чисто 

эластические свойства [28]. Во второй фазе движение зуба 

обусловлено растягиванием коллагеновых волокон и кон-

стрикцией кровеносных сосудов периодонтальных связок 

[56], что соответствует вязкоупругому поведению [28]. 

В нескольких экспериментальных исследованиях 

смещение одно- и многокорневых зубов было описано 2 

линейными участками [51, 52, 57, 58, 64]; при этом харак-

тер вязкоупругих свойств периодонтальных связок одно- 

и многокорневых зубов совпадает [64].

H. Muhlemann [45] описал смещение зуба при дей-

ствии аксиальных сил 3 линейными компонентами, соот-

ветствующими начальной (0—1 N), промежуточной (1—

15 N) и окончательной (>15N) составляющими. Такие же 

зависимости, но примерно с 10-кратно большей амплиту-

дой смещения, были получены для горизонтальных на-

грузок [47, 50].

K. Korber и E. Korber [34] выявили 4 фазы физиологи-

ческой реакции периодонта на действие горизонтальной 

нагрузки. 1-я фаза обусловлена перераспределением вну-

трисосудистой жидкости и смещением содержимого пе-

риодонта. 2-я фаза характеризуется переориентацией пе-

риодонтальных волокон и их готовностью к напряжению. 

В то же время происходит компрессия содержимого пе-

риодонта, приводящая к более высокому давлению ин-

терстициальной жидкости по сравнению с давлением в 

сосудах. В 3-й фазе возникает упругая деформация альве-

олы и окружающей костной ткани. В 4-й фазе деформиру-

ется дентин зуба.

Эксперименты с использованием различных методов 

регистрации и математические расчеты с помощью моде-

ли конечных элементов показывают, что при горизон-

тальной нагрузке наибольшее напряжение испытывают 

связки пришеечной области [10, 28, 41, 62, 64]. Напряже-

ние уменьшается в районе центра вращения зуба и не-

сколько повышается по мере приближения к апексу, при 

этом оставаясь в 2—5 раз ниже, чем в пришеечной обла-

сти. В окружающей связке костной ткани напряжение 
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оказывается меньше, чем в связках, по крайней мере в 35 

раз [28]. 

При снижении высоты альвеол и сокращении площа-

ди периодонта величина напряжения при неизменной на-

грузке увеличивается почти прямо пропорционально [29, 

36] и соответственно уменьшается и адаптационно-

компенсаторный потенциал опорного аппарата зуба.

Структурная и метаболическая стабильность перио-

донтальных связок и альвеолярной кости зависит от меха-

нической стимуляции этих тканей, вызываемой напряже-

ниями сжатия и растяжения [7]. 

Этот принцип хорошо известен в ортопедии и назы-

вается законом Вольфа, который кратко формулируется 

фразой «форма следует за функцией» [6]. Еще в 1892 г. Ю. 

Вольф показал, что структура костной ткани зависит от 

характера и силы механического воздействия, и предло-

жил теорию патогенеза деформации кости, обосновав 

правила лечения переломов и ранений костей. 

В 60-е годы ХХ века Г. Фрост сформулировал теорию 

механостата, сравнив запуск процессов моделирования и 

резорбции кости с работой термостата, который включа-

ется на нагрев или охлаждение при достижении опреде-

ленной температуры окружающей среды [20, 21]. Соглас-

но его теории, существуют 4 интервала механической 

адаптации костной ткани: недостаточная нагрузка, физи-

ологическая нагрузка, перегрузка и патологическая пере-

грузка. Так, для кортикальной ламеллярной кости моло-

дого взрослого примата микродеформации ниже 50—100 

με1 (что соответствует нагрузке 1—2 МПа, или 0,1 кг/мм2) 

приводят к активации процессов ремоделирования из-за 

недостаточности нагрузки. Минимально эффективное 

растяжение (minimum effective strain — MESm), необходи-

мое для запуска моделирования костной ткани, составля-

ет около 1000—1500 με (нагрузка примерно в 20 МПа, или 

в 2 кг/мм2). Порог патологической перегрузки (MESp) со-

ставляет примерно 3000 με (60 МПа, или 6 кг/мм2); при 

деформациях выше этой величины резорбция начинает 

превалировать над процессами моделирования [19]. 

В недавнем обзоре под названием «Новые данные по 

физиологии кости от 2003 г. и закон Вольфа для клиници-

стов» Г. Фрост [19] изложил свою теорию в свете новых 

представлений о метаболизме костной ткани и подчер-

кнул ее значение для ортодонтии и стоматологической 

имплантологии. 

Следует отметить, что в последнее время в связи с ши-

роким распространением компьютерного моделирова-

ния, позволяющего довольно точно рассчитать нагрузки 

на костную ткань, закон Вольфа и теория Фроста все чаще 

цитируются и используются в стоматологической литера-

туре как для расчетов ортодонтических нагрузок [15, 43], 

так и для биомеханической оптимизации зубных имплан-

татов [3—5, 22].

Периодонт в свою очередь не только служит средством 

передачи механической нагрузки с зуба на альвеолярный 

гребень, но и является активным участником моделирова-

ния костной ткани в ответ на силовое воздействие [42]. 

Эксперименты in vitro на периодонтальных связках позво-

лили S. Kimoto и соавт. [31] прийти к выводу, что «клетки 

периодонтальных связок синтезируют и секретируют моле-

кулы, служащие аутокринными и паракринными фактора-

ми, влияющими на ремоделирование кости и резорбцию 

корней, а уровень синтеза этих факторов меняется в зави-

симости от величины механической нагрузки».

В ряде экспериментов [37, 48, 53, 63] в периодонталь-

ных связках обнаружены популяции клеток, демонстри-

рующих классические остеобластные свойства. В других 

публикациях [23, 30, 54] предполагается, что пародонт со-

держит субпопуляции клеток, которые могут либо пода-

влять, либо стимулировать минерализацию тканей, при 

этом число остеокластоподобных клеток в периодонталь-

ных связках было выше в зонах компрессионных орто-

донтических нагрузок, а в зонах растяжения их было до-

стоверно меньше.

I. Binderman и соавт. [14] высказали гипотезу «снятия 

нагрузки» (strain relaxation), согласно которой резкое паде-

ние механической нагрузки на фибробласты, располо-

женные между коллагеновыми волокнами периодонталь-

ных связок, служит основным триггером резорбции аль-

веолярной кости при пародонтите.

В опытах in vitro обнаружено, что организация колла-

геновых волокон периодонтальных связок тесно связана с 

характеристиками внешних сил [33]. В ответ на механиче-

скую нагрузку в фибробластах происходит активация чув-

ствительных к растяжению ионных каналов и повышение 

концентрации внутриклеточного кальция. Это приводит 

к изменениям процесса полимеризации актиновых воло-

кон [49], фибробласты приобретают веретенообразную 

форму, а компоненты их цитоскелета (включая микротру-

бочки и актиновые филаменты) располагаются перпенди-

кулярно направлению силы [16, 17]. Долговременные эф-

фекты на механическую нагрузку могут включать стиму-

ляцию деления клеток пародонта [32], усиление синтеза 

коллагена и фибронектина [26]. 

Кроме того, механическая нагрузка стимулирует син-

тез остеопротегерина в клетках пародонта [59], кальцийс-

вязывающего белка S100A4 и β-актина [18].

В экспериментах in vitro удалось продемонстрировать 

разнонаправленное действие нагрузки на метаболические 

процессы в периодонте. Остеобластоподобные клетки пе-

риодонтальных связок в ответ на силовое воздействие мо-

гут синтезировать цитокины, вызывающие резорбцию 

костной ткани. При этом незначительная деформация 

растяжения оказывает противовоспалительное действие, 

а сильная – провоспалительное и катаболическое [8]. Об-

щим внутриклеточным сигнальным путем для торможе-

ния и активации провоспалительных генов оказывается 

ядерный фактор каппа-Б (NF-B), участвующий в регуля-

ции транскрипции этих генов. Сильная деформация клет-

ки активирует интерлейкин-1β (ИЛ-1β), который вызы-

вает деградацию NF-B, а слабая деформация действует 

как потенциальный антагонист ИЛ-1β. Таким образом, 

инактивация ИЛ-1β приводит к подавлению синтеза ме-

таллопротеиназ ММР-1, ММР-3 и ИЛ-1β-зависимой 

циклоокcигеназы-2 (играющих важную роль в деградации 

внеклеточного матрикса), блокирует ИЛ-1β-зависимое 

торможение синтеза остеокальцина и щелочной фосфата-

зы [38]. 

Представленные данные подтверждают высказанное 

ранее мнение о том, что механическая нагрузка в пределах 

физиологических границ способствует нормализации об-

мена веществ, стимулирует процессы роста, развития и 

сохранения структуры тканей пародонта [2]. 

1 Единицы микродеформации — mictostrain; 100 единиц микро-

деформации соответствуют 0,1% растяжению или укорочению 

кости; перелом кости происходит при 25 000 με, или 2,5% растя-

жении или укорочении кости [19].
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Исходя из этого, многие специалисты считают неце-

лесообразным жесткое фиксирование подвижных зубов 

при удовлетворительной активности репаративных про-

цессов в пародонте и рекомендуют при шинировании 

травмированных зубов сохранять физиологическую под-

вижность для ускоренного заживления периодонтальных 

связок [27, 60, 61]. Как показали экспериментальные ис-

следования [9, 35, 39] на приматах, сохранение некоторой 

подвижности зубов стимулирует регенерацию пародонта 

и препятствует дентоальвеолярному анкилозу; волокна 

периодонтальных связок при этом  лучше организованы. 

В исследовании O. Bauss и соавт. [11] при аутотрансплан-

тации третьих моляров у людей жесткая и продолжитель-

ная фиксация достоверно коррелировала с усилением ан-

килоза и некрозом пульпы.
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