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Аннотация. В представленной работе был проведен анализ научной лите-
ратуры по актуальной проблеме изменения пародонта у людей с сахарным 
диабетом второго типа.
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Введение

Актуальность изучения заболеваний пародон-
та определяется частотой их встречаемости. 
По  данным ВОЗ до  98% взрослого населения 

страдают заболеванием пародонта, у  90% из  наблюда-
ется сопутствующая соматическая патология. Сахарный 
диабет является самой распространенной соматической 
патологией, влияющей на патологию пародонта. Возни-
кающие при сахарном диабете поражение сосудистой 
системы, снижение местный иммунных реакций, акти-
вация резорбции костной ткани, способствует разви-
тию воспалительных, дистрофических и  атрофических 
изменений в органах и тканях, в том числе и пародонте, 
изменяя при этом характер течения воспалительного 
процесса и требуя особенных принципов лечения забо-
левания [14–20].

Цель работы

Проведение анализа современных исследований, 
посвященных вопросам особенностей этиологии и пато-
генеза, клинического течения, диагностики заболеваний 
пародонта при сахарном диабете 2 типа.

Материалы и методы

В  ходе исследования проводился поиск и  изучение 
материалов по  вопросам этиопатогенеза, диагностики 
и лечения заболеваний пародонта при сахарном диабе-
те 2 типа с использованием следующих баз данных: Рос-
сийская государственная библиотека, eLibrary, Google 
Scholar.

Результаты исследования.

Сахарный диабет (СД) — эндокринное заболевание, 
связанное с абсолютной (СД 1 типа) или относительной 
(СД  2  типа) недостаточностью инсулина, приводящей 
к  нарушению всех видов обмена [1, 3], является широ-
ко распространенной патологией. Пациенты с  СД со-
ставляют около 3–4% населения и их число продолжает 
расти [2]. Количество лиц, страдающих сахарным диабе-
том по данным МЗ РФ на 1 января 2014 года составляет 
3964889 человек (больных СД 2 типа — 3625529 человек) 
и,  согласно прогнозу, за  ближайшие два десятилетия 
будет зарегистрировано 5,81  млн. пациентов, при этом 
такое  же количество больных не  будет выявлено [1, 3]. 
Возникновение СД 2 типа как правило связано с относи-
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тельной инсулиновой недостаточностью, возникающей 
по  причине инсулинорезистентности клеток в  перифе-
рических тканях (жировой, печеночной, мышечной), 
либо секреторных дефектов в  β-клетках поджелудоч-
ной железы [5, 6, 7]. Развитие СД 2 типа характеризуется 
отсутствием ярко выраженной клинической картины. 
После установления диагноза у 40–50% пациентов обна-
руживаются поздние сердечно — сосудистые осложне-
ния, психосоматические изменения [5, 9] и практически 
в  100% — воспалительные заболевания пародонта [3, 
10–13].

Выраженность поражения пародонта с  возрастом 
прогрессирует. В  возрастной группе 16–19-летних пре-
обладает катаральный гингивит — 44,47% [31]. Самым 
распространенным поражением пародонта при сахар-
ном диабете является генерализованный пародонтит 
(ГП) [21, 22]. Выявление хронического ГП у лиц, страда-
ющих сахарным диабетом с  возрастом увеличивается, 
достигая в группе 50–59-летних 84,62% [31].

Классическое клиническое проявление воспалитель-
ных заболеваний пародонта характеризуется накопле-
нием зубного налета и камня, содержащие вирулентную 
микрофлору, которая приводит к деструкции тканей па-
родонта и резорбции альвеолярная кость вокруг зубов.

ГП относится к  полиэтиологическому заболеванию, 
при котором ведущими изменениями являются те, что 
связанные с микробными и как следствие иммунологи-
ческими изменениями [23, 24].

У  большинства исследователей сложилось единое 
представление об  уровне гигиены полости рта, оцени-
вавшийся по индексам Грина — Вермилиона и Федоро-
ва — Володкиной как плохое [30]. Одним из  факторов, 
негативно сказывающемся на процессах самоочищения 
в  полости рта при СД является ксеростомия, выявлен-
ная у 9,26% пациентов 50–59-летнего возраста [31]. Па-
циенты ощущают неприятный запах изо рта — галитоз 
или неприятный привкус во рту, жалуются на вкусовые 
расстройства (дисгезия), болезненные ощущения в язы-
ке (глоссодиния) и  жажду, особенно в  ночное время. 
Ксеростомия приводит к заметному увеличению карие-
са зубов, воспалению и трещинам губ (хейлит) [50]. Уста-
новлена связь ксеростомии, парадонтита с кандидозной 
инфекцией полости рта, Geerlings S. E. и соавт, 1999 сооб-
щили о её высокой распространенности у лиц с сахар-
ным диабетом.

Основной причиной ксеростомии является дисфунк-
ция слюнных желез [55].

Клиническая индексная оценка состояния пародон-
та у пациентов с СД 2 типа, определяющаяся с помощью 

индексов Федорова-Володкиной, Грина-Вермилиона 
показывают результаты при которых у большинства об-
следуемых отмечается обильный мягкий светло-желтый 
зубной налет, покрывающий коронки всех зубов полно-
стью или наполовину, что свидетельствует о неудовлет-
ворительной гигиене полости рта, определяется четкая 
взаимосвязь плохой гигиены и воспаления тканей паро-
донта [25, 30].

Воспалительные заболевания пародонта характе-
ризуются изменением микробиоценоза полости рта, 
либо популяций, которые насчитывают более 250 видов 
[26–29]. В  полости рта обнаружены виды бактерий, об-
ладающие по  сравнению с  другими наиболее высокой 
адгезивностью, инвазивностью и токсичностью. Именно 
они чаще всего выявляются при ГП и относятся к паро-
донтопатогенным.

Из  грамотрицательных анаэробов это — бактеро-
иды Porphyromonas gingivalis,  Р.  melaninogenica. 
Анаэробоспириллы, спирохеты, фузобактерии и  грам-
положительные анаэробные и  микроаэрофильные 
микроорганизмы групп актиномицетов (Actinomyces 
naeslundii, A. viscosus, A. israelii) и стрептококков [6]. 
Самыми типичными микроорганизмами зубных бляшек 
при поражениях пародонта являются Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Prevotella 
intermedia, Veillonella parvula, Fusobacterium 
nucleatum и Peptostreptococcus micros [53]. Специали-
сты признают, что среди перечисленных микроорганиз-
мов основную пародонтопатогенную роль играют анаэ-
робные микроорганизмы A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, P. intermedia и  др. Доказано преобладание 
анаэробной микрофлоры в  пародонтальных карманах 
при обострении хронического пародонтита средней 
и тяжелой степени [51]. Особенностью действия анаэро-
бов является выделение эндотоксинов, которые повре-
ждают клетки и  межклеточные структуры, в  частности 
соединительную ткань. Эти микроорганизмы скапли-
ваются и  активизируются в  местах, лишенных доступа 
кислорода — массивных скоплениях микробного налета 
и зубного камня.

По данным других авторов наибольшую значимость 
в возникновении пародонта играют Tannerella forsythia, 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, 
Aggregatibacter actinomycetem-comitans, Prevotella 
intermedia. Представляют интерес данные о  нечастом 
выделении из локусов штаммов Staphylococcus aureus, 
пептострептококков, бактероидов, пиогенных стрепто-
кокков, энтерококков и  грамотрицательных аэробных 
бактерий, что может свидетельствовать о существенном 
сдвиге в  составе микробиоты полости рта пациентов 
с хроническим ГП в пользу специфических пародонтопа-
тогенов [30].
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Вопрос о  влиянии микроорганизмов на  состояние па-
родонта остается открытым, поскольку авторы получают 
разные данные о  их видовом составе, сходясь на  обя-
зательном присутствии анаэробной флоры, а точнее ее 
превалированием над всеми остальными. По  мнению 
некоторых авторов восстановления тканей пародон-
та при лечении не  целесообразно, поскольку наличие 
специфического видового состава микрофлоры у паци-
ентов с сахарным диабетом является противопоказани-
ем для хирургического лечения [31].

В  итоге, этиология пародонтита у  пациентов с  СД 2 
может отчасти объясняться наличием специфических 
пародонтопатогенов, присутствующей в  пародонталь-
ных карманах, ухудшением гигиены полости рта, а также 
снижением саливации (вплоть до ксеростомии). Указан-
ные факторы неблагоприятно влияют на  процессы им-
мунной защиты, приводящий к её снижению.

Стоит обратить внимание на значительный дефицит 
иммунологических показателей, таких как sIgA, IgM, Ig G. 
sIgA, содержание которого было снижено у  представи-
телей обеих групп более чем в 3,4 раза (соответственно 
до 0,37±0,03 г/л и 0,39±0,04 г/л, при норме 1,3±0,02 г/л). 
Зарегистрировано умеренное повышение IgM (0,61±0,04 
г/л против 0,62±0,03) и IgG (1,061±0,04 против 1,08±0,02 
г/л) свидетельствующее о недостаточном компенсатор-
ном реагировании местной иммунной защиты.

Изучение состояния иммунологических показателей 
сыворотки крови (СК) (S Ig, IL-1P, IL-2, IL-4, TNFa) являются 
не менее показательными.

Количество S Ig в  СК у  здоровых пациентов мень-
ше в 1,98 раза. Цитокин IL-2 содержится в СК здоровых 
в  большем количестве, чем в  СК больных ХГП с  сопут-
ствующим СД в  1,85 раза, что показывает повышенную 
способность к развитию воспалительных и иммунологи-
ческих реакций у пациентов с ХГП по сравнению с лица-
ми с интактным пародонтом [46].

При исходном исследовании системы цитокинов 
у  больных обеих групп отмечено значительное уве-
личение уровней ИЛ-1β и  ФНО-α (до596,3±21,1пг/мли 
343,7±19,3 пг/ мл против 584,6±20,9 пг/мл и 327±20,1 пг/
мл), что отражает активность воспалительного процес-
са в пародонтальных тканях и преобладание провоспа-
лительных цитокинов. При этом установлено мало зна-
чимое снижение ИЛ-4 (в 1,4 раза) у исследуемых обеих 
групп (46,2±2,7 пг/мл против 45,7±2,4 пг/мл).

Проведенные исследования маркеров костного ме-
таболизма у больных основной и сравниваемой группы 
до оперативных вмешательств свидетельствуют, что со-
держание основного показателя костной фармации — 

остеокальцина (ОК) оказалось снижено (до 28,9±0,3 нг/
мл и  29,3±0,3 нг/мл). Напротив, концентрация β-Cross-
Laps (маркера резорбции) была у всех пациентов резко 
повышена (в среднем до 2,73±0,02 нг/мл и 2,71±0,02 нг/
мл), превышая значение нормы в 2,5 раза [30].

Многочисленные исследования отечественных и за-
рубежных ученых доказали, что между воспалительными 
заболеваниями пародонта с какой-либо общесоматиче-
ской патологией существует определенная взаимосвязь 
[35–38]. Примерами таких заболеваний являются пато-
логии сердечно-сосудистой системы, сахарный диабет, 
атеросклероз, заболевания желудочно-кишечного трак-
та, дыхательных путей, центральной нервной системы, 
иммунодефицит [34].

Рассматривая современные аспекты этиологии вос-
палительных заболеваний пародонта при сопутствии 
СД, некоторые авторы делают вывод, что для успешного 
лечения данной патологии необходимо учитывать тот 
факт, что течение пародонтита протекает своеобразно. 
На  начальных стадиях патологический процесс про-
ходит в  виде классической острой экссудативной вос-
палительной реакции с  сочетанием альтерации в  виде 
некрозов с  формированием эрозивной поверхности, 
язвенных дефектов, носивших щелевидный характер 
с  глубоким проникновением в  подслизистую основу, 
экссудации, пролиферации без репарации поврежден-
ных тканей и восстановления гомеостаза, процесс при-
обретает признаки хронического воспаления [30, 32].

Наличие сопутствующей патологии СД усугубляет те-
чение воспалительно-деструктивного процесса, делает 
его более агрессивным, с  характерным быстрым про-
грессированием и к ведению потери костной ткани. [39, 
40]. Многочисленными исследованиями установлены 
множественные осложнения, которые дает СД, со  сто-
роны пародонта: поражения сосудов, кровоточивость 
десен, выделение гнойного экссудата, снижение рези-
стентности тканей пародонта, дистрофия альвеолярно-
го отростка. Наиболее значимое нарушение являются 
сосудистые нарушения, развитие которых происходит 
за счет спастических нарушений сосудов и капилляров, 
нарушений функций крови. При таких нарушениях воз-
никают утолщение кровеносных сосудов, нарушение 
проницаемости сосудистых стенок, что ведет к  замед-
лению поступления питательных веществ и  снижению 
резистентности тканей к  микроорганизмам [41–43,45]. 
Изменения сосудов пародонта при сахарном диабете 
настолько специфичны, что их обозначают термином 
«диабетическая пародонтопатия» [41,44,45]. По  данным 
Алексеева О. А. (2002), при проведении капилляроско-
пии у  107 больных сахарным диабетом отмечено, что 
из  63 больных с  тяжелой формой сахарного диабета 
лишь у 10 больных капилляры не изменены. У 41 боль-
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ного со  средней тяжестью сахарного диабета у  7 чело-
век капилляры в норме, и у 13 человек с легкой степе-
нью сахарного диабета у 4 больных капилляры в норме, 
а у остальных — удлинены и сужены [44].

О прямой связи поражения сосудов в пародонте при 
наличии именно СД свидетельствует и наличия схожего 
механизма возникновения неоваскулярной глаукомы, 
которая также обусловлена массивной транссудацией 
плазмы и повышенной ломкостью патологических сосу-
дов, а также их тромбоза [46].

Конечно же нельзя забывать о важном значении в раз-
витии пародонтита накоплений в  десневых бороздах 
рыхлых базофильных масс, над- и  поддесвого налета, 
в котором различают скопления микробов, эпителиаль-
ных клеток, аморфный детрит, лейкоцитов, появление 
зубного камня, что в итоге приводит к тому, что эпителий 
маргинальной десны с явлениями балонной дистрофии 
и некроза теряет высокие свойства к регенерации и за-
мещается ротовым эпителием. В  соединительной ткани 
десны появляются васкулиты. Воспаление охватывает 
все части десны с последующим повреждением круговой 
связки зуба, развитием воспаления в  периодонтальной 
щели и  резорбцией костной ткани. Данная патоморфо-
логическая картина характерна для классического паро-
донтита, но определяющим фактором будет являться на-
личие микро- и макроангиопатий, отражающих фоновое 
заболевание, а именно СД, благодаря чему процесс при-
обретает генерализованный характер. Диабетическая 
микроангиопатия проявляется атеросклерозом артерий, 
а диабетическая макроангиопатия характеризуется плаз-
моррагическим повреждениям базальной мембраны 
микроциркуляторного русла, с  дальнейшим возникно-
вением склероза и гиалиноза. Данные проявления носят 
интегративный компонент диабета, что характерно для 
его клинико-морфологических проявлений, связываю-
щих его именно с возникновением хронического генера-
лизованного пародонтита. [16, 43, 46]

Такое заболевание, как сахарный диабет, может 
влиять на  прогрессирование заболеваний пародонта 
в большей степени, чем пародонтальные патогены [19]. 
У  пациентов, страдающих диабетом, идет накопление 
конечных продуктов неполного метаболизма углеводов, 
что влияет на целостность и функцию пораженных тка-
ней, повреждает микроциркуляторное русло, мембран-
ный транспорт клеток, замедляет иммунную реакцию 
организма.

В последнее время в группу хронических осложнений 
сахарного диабета все чаще включают изменение кост-
ной ткани [21, 22], выражающееся в тенденции к сниже-
нию костной массы. К данному состоянию костной ткани 
применимы термины остеопения и остеопороз.

Остеопороз — снижение минеральной плотности ко-
сти на 2,5 и более стандартных отклонения ниже средне-
го значения у взрослых молодых людей (обычно 30 лет) 
того же пола. Остеопения определена как снижение ми-
неральной плотности кости на 1,0 и более стандартных 
отклонений от  минеральной плотности кости у  взрос-
лых молодых людей, но не достигающее дефицита в 2,5 
стандартных отклонения, т. е. той степени дефицита, с ко-
торой начинается определение остеопороза [23, 24].

Альвеолярный гребень как составная часть костной 
системы опорного скелета реагирует на экзо- и эндоген-
ные факторы, воздействующие на  организм человека 
[35]. Процессы, происходящие в костной ткани опорно-
го скелета, не могут не оказывать влияния на состояние 
тканей зубочелюстной системы. Существует обратная 
корреляционная связь между степенью минерализации 
челюстных костей и  тяжестью генерализованного па-
родонтита [36]. Чем тяжелее степень пародонтита, тем 
ниже показатели плотности костных структур челюст-
но-лицевой области. Также установлено, что отклонение 
показателей минерализации периферического скеле-
та от  средней статистической нормы для данного пола 
и  возраста при хроническом генерализованном паро-
донтите (с  увеличением степени тяжести хронического 
генерализованного пародонтита показатели минерали-
зации снижаются).

Установлено, что эффективное пародонтологиче-
ское лечение необходимо проводить после тщатель-
ного обследования пациента, в  которое будет входить 
помимо стандартного осмотра, определения гигиены 
полости рта, лучевой диагностики зубочелюстной си-
стемы, еще и  более узкоспециализированные методы 
полимеразной цепной реакции (ПЦР), позволяющий 
дифференцированно подходить к  выбору схемы лече-
ния в  зависимости от  выявленных микроорганизмов 
и  их чувствительности к  антибиотикам[49], что по  мне-
нию некоторых авторов позволит избежать развития 
устойчивости основных возбудителей заболевания к об-
щепринятой антибактериальной терапии, стоматолог 
сможет выбрать необходимый препарат для проведения 
противовоспалительных мероприятий в  каждом кон-
кретном случае [48], оценка микроциркуляторного рус-
ла с  помощью ультразвуковой допплерографии (УЗДГ), 
которые устанавливает более точное состояние сосудов 
полости рта.

Большинство авторов признает, что современный 
уровень научных исследований недостаточно полно 
раскрывает и  обосновывает механизмы нарушений 
и критерии диагностики заболеваний пародонта, не по-
зволяет однозначно трактовать наличие воспалитель-
ных заболеваний пародонта, что определяет актуаль-
ность проблемы [54, 56].
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