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В статье представлен обзор литературы, посвященный актуальной проблеме заболеваний тканей пародонта у больных 

сахарным диабетом (СД). При СД чаще наблюдается хронический генерализованный пародонтит различной степени тяже-
сти, который выявляется у 98,8% больных СД. СД представляет собой важную медико-социальную проблему. В большин-
стве стран мира наблюдается тенденция к росту заболеваемости СД, «омоложение» этого заболевания. Обобщены  этиоло-
гические и патогенетические факторы, влияющие на развитие заболевания тканей пародонта у больных СД. 
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STATE OF PARODENTIUM TISSUES OF DIABETES MELLITUS PATIENTS 

 
This article gives a review of literature devoted to the actual problem of parodentium tissues diseases of diabetes mellitus pa-

tients. Chronic generalized periodontitis of differernt levels are often observed with such diabetes mellitus patients, 98,8% patients 
have it. Diabetes mellitus disease is a an important medical and social problem. We can observe a tendency of incidence rate of di-
abetes mellitus and rejuvenation of the disease.The author generalized etiological and pathogenetic factors that have an influence on 
the development of parodentium tissues diseases of diabetes mellitus patients. 
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По данным ВОЗ (2005), в мире насчи-
тывается около ста миллионов больных са-
харным диабетом (СД). За последние 10 лет 
СД стал причиной смерти большего числа 
людей, чем за все годы войн вместе взятых 
(ВОЗ, 1995). В промышленно развитых стра-
нах заболеваемость колеблется от 1 до 6% от 
общего числа населения, а среди лиц старше 
65 лет этот показатель возрастает до 16% 
(ВОЗ, 1995). Однако многие специалисты 
считают, что истинная заболеваемость СД в 2 
раза выше выявленной [15,21,24].  На конец 
XX и начало XXI века ВОЗ прогнозирует 
дальнейший рост заболеваемости СД во всех 
развитых промышленных странах мира. По 
медико-социальной значимости проблема СД 
занимает третье место после сердечно-
сосудистых и онкологических заболеваний 
[21]. Больные диабетом нуждаются в более 
частой госпитализации [28], чем население в 
целом. СД сокращает продолжительность 
жизни [31,34 ].  

Хирургические заболевания и СД – 
проблема, которая привлекает пристальное 
внимание не только эндокринологов, но и 
других специалистов, в том числе и стомато-
логов. Актуальность и социальная значимость 
данной проблемы связана с постоянным уве-
личением числа больных СД , частым разви-
тием у них осложнений, высокой летально-
стью [2, 35, 32]. 

Следует отметить, что в литературе 
описаны случаи ранней диагностики СД по 
состоянию тканей пародонта и слизистой 
оболочки полости рта. Авторы установили 
зависимость между тяжестью заболевания СД 
и выраженностью пародонтита.  

Установлена зависимость между давно-
стью и тяжестью заболевания СД и состояни-
ем тканей пародонта. Результаты обследова-
ния больных СД продолжительностью до од-
ного года выявили изменения в околозубных 
тканях у 20% больных, а при давности 10-15 
лет – у всех обследованных больных [13,14, 
15]. 

Сосудистые поражения – важнейший 
признак поражения органов и систем при СД 
[6, 30,31, 41, 42]. В настоящее время в патоге-
незе ХГП при СД ведущее место отводится 
ангиопатии сосудов пародонта, при этом в 
поражении мелких сосудов главная роль при-
надлежит диспротеинемии. Выраженные кли-
нические симптомы заболеваний пародонта 
при СД, особенно в период декомпенсации 
заболевания, авторы объясняют нарушениями 
обменных процессов и интоксикацией орга-
низма, изменением сосудистой проницаемо-

сти, при котором движение жидкости и белка 
преобладает в направлении из крови в ткани 
[20,21,23]. У больных СД уменьшается стой-
кость стенок капиллярных сосудов полости 
рта, интенсивность изменений при этом зави-
сит от давности заболевания [10, 11,39]. По 
мнению большинства исследователей, пато-
логия пародонта при СД является локальным 
проявлением диабетической микроангиопа-
тии. Были выявлены ультраструктурные из-
менения кровеносных капилляров десны. Ба-
зальный слой капилляров утолщен, разрых-
лен, расслоен на отдельные анастомозирую-
щие полоски, по периферии его вещество без 
четких границ переходит в хлопьевидный ма-
териал, подобный плазме крови. В просвете 
большинства капилляров – сладжированные и 
гемолизированные эритроциты, в просвете 
венул – тромбоцитарнофибриновые обтури-
рующие микротромбы [28, 38]. 

Таким образом, у больных хроническим 
генерализованным пародонтитом на фоне СД 
обнаружены выраженные нарушения в мик-
роциркуляторном русле пародонта, в виде 
местного тромбогемморагического синдрома, 
что приводит к нарушению проницаемости 
стенки капилляров, трофики пародонта, про-
грессированию дистрофических и воспали-
тельных процессов в нем. Нарушения гемо-
динамики в пародонте при СД являются од-
ними из факторов развития воспаления [2, 4,5, 
39].  

В последние годы появились новые 
данные о патогенезе микроангиопатий.  Если 
традиционно считалось, что пусковым момен-
том и основным фактором прогрессирования 
диабетических микроангиопатий является на-
рушение углеводного обмена, то с современ-
ных позиций в патогенезе микроангиопатий 
существенную роль играют иммунные меха-
низмы.  На иммунный механизм сосудистых 
повреждений указывает повышенное содер-
жание активированных Т-лимфоцитов с HLA-
DR [18, 30,33]. 

При диабетических ангиопатиях отме-
чается повышенная концентрация иммуног-
лобулина IqG. Следовательно, использование 
иммуносупрессоров может задержать про-
грессирование микроангиопатий [8,18, 37]. 

При СД чаще наблюдается хронический 
генерализованный пародонтит различной сте-
пени тяжести, что подтверждается исследова-
ниями Т.М. Еловиковой [1989], которая вы-
явила у 98.8% больных СД I типа преимуще-
ственно генерализованные поражения паро-
донта и прямую корреляционную связь между 
тяжестью поражения пародонта и тяжестью и 
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давностью СД I типа. Эти больные нередко 
становятся постоянными пациентами стома-
тологов, а каждый второй больной СД рано 
или поздно нуждается в оказании хирургиче-
ской стоматологической помощи. 

Как известно, при СД в патологический 
процесс вовлекаются почти все органы и сис-
темы человека. Особый интерес представляют 
данные о взаимосвязи между содержанием 
глюкозы в крови и атрофией альвеолярного 
отростка, расширением линии периодонта. 

Некоторые исследователи приходят к 
заключению, что при СД чаще всего поража-
ется костная ткань. Инсулиновая недостаточ-
ность угнетает активность остеобластов, вы-
зывает метаболический ацидоз, повышающий 
активность остеокластов [25]. Рентгенологи-
чески выделяют остеопороз, деструкцию и 
остеолиз. Остеопороз – это генерализованное 
заболевание, при котором уменьшается толь-
ко масса кости при неизменном минеральном 
составе оставшейся ее части, у больных СД 
остеопороз развивается гораздо раньше. От-
мечается несоответствие клинических и рент-
генологических симптомов: при умеренно 
выраженном гингивите преобладают убыль 
костного вещества, глубокие пародонтальные 
карманы [ 2,16,17,40]. 

Е.Н. Житковская [1969] отмечает, что 
клинической особенностью течения заболева-
ний пародонта являются преобладание воспа-
лительного компонента, а рентгенологической 
– диффузный остеопороз при различной сте-
пени атрофии костной ткани. 

Во фронтальном отделе преобладает го-
ризонтальный тип резорбции костной ткани, в 
боковых отделах рассасывание костной ткани 
вокруг зуба носит характер воронкообразный, 
чашеобразный, кратерообразный [17,26,27, 
30]. Отмечают, что подобная клинико-
рентгенологическая картина ХГП наблюдает-
ся у больных, не получавших систематическо-
го лечения [38,29].  

Н.А. Жижина [1966] с помощью радио-
активных изотопов (45 Са, глицина 142С и ме-
тионина –14С) установила, что костная ткань 
челюстей очень рано и резко реагирует на на-
рушения инкреторной функции поджелудоч-
ной железы. Изменения белкового и мине-
рального обмена в костях и зубах отражают 
тяжесть течения диабета [16]. 

По данным ряда авторов выявлено, что 
характерной особенностью поражения паро-
донта у детей, больных СД при рентгенологи-
ческом обследовании явилось поражение ко-
стной ткани при клинически интактном паро-
донте, характеризующимся деструктивными 

процессами в кости альвеолярного отростка, 
остеолордозом вершин межзубных перегоро-
док, что указывает  на частое несоответствие 
клинических и рентгенологических данных 
[9, 11, 23, 24].  

Некоторые исследователи, исследуя 
процессы гемостаза, обнаружили, что у боль-
ных СД снижена фибринолитическая актив-
ность крови, содержание свободного гепари-
на, повышена концентрация фибриногена. 
Другие исследователи считают, что при СД 
процессы свертывания крови превалируют 
над процессами фибринолиза и находятся в 
прямой зависимости от тяжести этого заболе-
вания [5, 6,28, 40]. 

Существует мнение, что адреналин уси-
ливает свертываемость крови, а инсулин дей-
ствует противоположным образом. Большин-
ство авторов все же считают, что при СД при 
наличии очага хронической инфекции возни-
кает нарушение процесса гемостаза в сторону 
гиперкоагуляции. На это указывают усиление 
адгезивных свойств тромбоцитов, появление 
тромбоопасных фракций фибриногена В и 
снижение фибринолитической активности 
крови [31]. 

Другие авторы утверждают, что после 
любого хирургического вмешательства коагу-
лирующая активность крови повышается [19, 
28, 31]. 

Таким образом, выше изложенное сви-
детельствует о том, что пока у больных СД не 
ликвидирован источник гнойной инфекции, 
медикаментозная терапия не в состоянии ста-
билизировать гиперкоагуляцию крови или 
устранить претромбоз. Это следует учитывать 
при обосновании показаний к операции, вы-
боре ее объема, методов обезболивания. 

Гистохимическое исследование слизи-
стой оболочки межзубных сосочков у боль-
ных СД свидетельствует о наличии наруше-
ния углеводного и белкового обмена веществ, 
аналогичного нарушениям обмена веществ в 
других органах и тканях организма и прояв-
ляющихся осложнениями в виде кетоацидоза, 
ретинопатии и полинейропатии [2, 35 ]. 

Нарушения обменных процессов при 
СД приводят к различным изменениям в зу-
бочелюстной системе. У 95% больных встре-
чается ксеростомия, у 5% - сладковатый 
привкус. У больных пожилого возраста из-за 
недостаточного выделения слюны, слизистая 
становится сухой, матовой и восковой, язык 
гладкий с выраженной атрофией сосочков [9, 
15, 20, 24,32, 36,37]. 

Бактериологическое исследование мик-
рофлоры слизистой оболочки полости рта де-



72 

 

тей, больных СД, выявили более частую веге-
тацию ассоциаций условно-патогенных бак-
терий. Преобладали ассоциации гемолитиче-
ского стрептококка и дрожжеподобных гри-
бов рода Candida, микрофлора пародонталь-
ных карманов была представлена монокуль-
турами гемолитического стрептококка и гра-
мотрицательных бактерий [3, 7,12, 29,44]. 

Наличие дрожжеподобных грибков 
Candida является одним из сигналов снижения 
реактивности организма и нарушения угле-
водного обмена [44]. На фоне нарушения уг-
леводного и транскапиллярного обмена, по-
вышенной проницаемости соединительно-
тканных структур, гипоксии, снижения ус-
тойчивости тканей пародонта возрастает роль 
микрофлоры десневой бороздки [1,7, 14, 44]. 
Высокая концентрация глюкозы в десневой 
жидкости и слюне у больных СД способству-
ет размножению микрофлоры, быстрому об-
разованию зубного камня [1, 7,13]. Ряд авто-
ров указывает на достаточно эффективный 
барьер для бактерий интактного пародонта. 

По мнению ряда исследователей, пато-
логия пародонта характеризуется усиленной 
пролиферацией микроорганизмов в пародон-
тальном кармане. Вес бактериальной массы 
здоровых лиц при пародонтите в пародон-
тальном кармане – 16 мг, у больного инсули-
нозависимого СД – 35-200 мг [42,43,44] . В 
тех случаях, когда общая масса бактерий или 
вирулентность некоторых их видов достигает 
определенного критического уровня, проис-
ходит их внедрение в ткани пародонта. Воз-
можно, этому способствует фоновая патоло-
гия, сбои в иммунной системе [1, 7,13,43] что 
совпадает с данными других авторов, утвер-
ждающих, что микрофлора патологических 
зубодесневых карманов у больных СД более 
вирулентная [43]. 

Микрофлора пародонтального кармана 
вызывает более тяжелые воспалительно-
деструктивные изменения в пародонте, чем у 
больных, не страдающих фоновой патологи-
ей. 

Ряд исследователей считает, что у боль-
ных с инсулинозависимым сахарным диабе-
том (ИЗСД), частота заболевания пародонта 

тем выше, чем выше уровень гликемии, не-
смотря на постоянный стоматологический 
контроль; другие - что при контролируемой 
гликемии изменения в пародонте встречаются 
не чаще, чем у лиц без СД [16, 17, 21, 22, 27].  

Состояние твердых тканей зуба и паро-
донта у больных диабетом достаточно хорошо 
освещено в литературе. Гигиеническое со-
стояние полости рта у больных СД в 21/2 раза 
хуже, чем у лиц, не страдающих данным за-
болеванием [1,3, 29,42]. 

По данным некоторых авторов при от-
сутствии симптоматического лечения частота 
поражения пародонта достигает 50%, клини-
ческими признаками заболевания пародонта 
при диабете в детском возрасте является кро-
воточивость десневых сосочков, десневой 
край имеет ярко-красную окраску, возможно 
выбухание грануляций из патологических 
десневых карманов [1,9,10, 22] 

Ряд авторов находит, что тяжесть забо-
левания диабетом обратно пропорциональна 
поражаемости зубов кариесом. Частота пора-
жения кариесом, его локализация зависят от 
длительности заболевания [20,23]. Заболева-
ния твердых тканей зубов некариозного про-
исхождения у больных СД встречаются не 
чаще, чем у здоровых, [31, 32]. 

Большинство исследователей считают, 
что у больных СД происходит быстрое отло-
жение зубного камня мягкой консистенции 
желтоватого цвета. Наличие обильных зубных 
отложений и налета объясняется высокой 
концентрацией глюкозы в слюне (от 0,44 до 
6,33 мг глюкозы на 100 мл слюны, при норме 
от 0,24 до 3,33 мг), что способствует быстро-
му размножению бактерий и образованию 
зубного камня [12,29,35]. Кроме того, пони-
жение щелочных резервов организма при СД 
также способствует повышенному отложению 
зубного камня [44]. 

Обобщая данные литературы, следует 
отметить, что согласно современным пред-
ставлениям в патогенезе ХГП у больных СД 
важную роль играют микроциркуляторные 
нарушения, бактериальная инвазия зубного 
налета, нарушение углеводного обмена. 
[3,7,29, 41]. 
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В статье приведены потенциальные возможности фитотерапии как в комплексном лечении, так и в профилактике гепа-
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Phytotherapy potential both in complex treatment and prevention of hepatobiliary Diseases are presented in the paper. It re-

views main groups of herbal bile-expelling agents.  
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В последнее время во многих странах 

отмечено увеличение роста гастроэнтероло-
гических заболеваний, связанное с неблаго-
приятной экологической обстановкой, нера-




