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ДИАБЕТ И ЗАБОЛЕВАНИЯ ПАРОДОНТА 
 

Сахарный диабет (СД) – эндокринное заболевание, развивающееся вследствие относительного или абсо-
лютного недостатка гормона инсулина или нарушения его взаимодействия с клетками организма, в результа-
те чего развивается стойкое увеличение содержания сахара (глюкозы) в крови (гипергликемия). 

Одним из наиболее ранних и частых проявлений сахарного диабета является нарушение секреторной 
функции слюнных желез, приводящее к ксеростомии, что сопровождается жалобами на сухость во рту. 
Предполагается, что диабетические осложнения функции слюнных желез могут быть связаны с аутоиммун-
ным процессом перерождения слюнопродуцирующих клеток. 

Диабет, так или иначе, затрагивает все основные составляющие этиологии и патогенеза генерализованных 
заболеваний пародонта: бактериальную инвазию, защитные свойства организма и тканей пародонтального 
комплекса, репаративные свойства последних, кровообращение и метаболизм в них. 

Представленные в обзоре данные свидетельствуют о ведущей роли присутствия сахарного диабета в 
развитии деструктивных изменений в пародонте. 
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ДІАБЕТ І ЗАХВОРЮВАННЯ ПАРОДОНТУ 
 

Цукровий діабет (ЦД) – ендокринне захворювання, що розвивається внаслідок відносного або абсолютного 
недоліку гормону інсуліну або порушення його взаємодії з клітинами організму, внаслідок чого розвивається 
стійке збільшення вмісту цукру (глюкози) в крові (гіперглікемія). 

Одним з найбільш ранніх і частих проявів цукрового діабету є порушення секреторної функції слинних за-
лоз, що призводить до ксеростомії, що супроводжується скаргами на сухість у роті. Передбачається, що діа-
бетичні ускладнення функції слинних залоз можуть бути пов'язані з аутоімунним процесом переродження клі-
тин які виробляють слину. 

Діабет, так чи інакше, зачіпає усі основні складові етіології і патогенезу генералізованих захворювань па-
родонту: бактерійну інвазію, захисні властивості організму і тканин пародонтального комплексу, репаратив-
ні властивості останніх, кровообіг і метаболізм в них. 

Представлені в огляді дані свідчать про провідну роль присутності цукрового діабету в розвитку дестру-
ктивних змін пародонту. 
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MELLITUS AND PERIODONTAL DISEASE 
 

 
Diabetes mellitus (DM) is an endocrine disease, developed in consequence of relative or absolute deficiency of 

insulin hormone or the disorders in its interrelation with organism cells, that results in the development of stable growth 
of glucose content in blood (hyperglycemia).  

One of the most early and frequent displays of diabetes mellitus is the disorder in secretory function of salivary 
glands, leading to xerostomia, which is accompanied by complaints of dryness in oral cavity. The diabetic complica-
tions of the functions of salivary glands are supposed to be connected to autoimmune process of degeneration of saliva-
producing cells.   
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Diabetes, anyway, touches the main components of etiology and pathogenesis of generalized diseases of 

periodontium: bacterial invasion, protective peculiarities of organism and tissues of periodontal complex, reparative 
characteristics of the latest, blood circulation and metabolism in them.  

The data, given in the review, speak of the leading role of diabetes mellitus in the development of destructive 
changes in periodontium.  
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Как известно, сахарный диабет (СД) – эн-
докринное заболевание, развивающееся вследст-
вие относительного или абсолютного недостатка 
гормона инсулина или нарушения его взаимо-
действия с клетками организма, в результате че-
го развивается стойкое увеличение содержания 
сахара (глюкозы) в крови (гипергликемия) [1, 2]. 

По данным ВОЗ, в настоящее время в мире 
насчитывается 285 млн. больных СД, а к 2025 
году их количество составит 380 млн. и 435 млн. 
– в 2030 году. При этом реальные темпы прирос-
та заболеваемости значительно опережают даже 
столь удручающие прогнозы статистиков. Так, в 
2000 г. количество больных СД оказалось на  
11 % больше – 175 млн. против 154 млн. по рас-
четным данным 1998 г. [3]. 

Диабет характеризуется хроническим тече-
нием и нарушением всех видов обмена веществ 
(углеводного, жирового, белкового, минерально-
го и водно-солевого). В норме содержание глю-
козы в крови колеблется в достаточно узких пре-
делах: от 5,5 до 6,6 ммоль/л. Это происходит 
благодаря тому, что поджелудочная железа про-
изводит тем больше инсулина, чем выше уровень 
глюкозы в крови [4, 5].  

Различают диабет 1-го типа и диабет 2-го 
типа. 

Обычно сахарный диабет первого типа свя-
зан либо с аутоиммунными нарушениями, либо 
может носить идиопатический характер [4-6]. 

Ключевым моментом в развитии диабета 1-
го типа является массовое разрушение эндок-
ринных клеток поджелудочной железы (остров-
ков Лангерганса) и, как следствие, критическое 
снижение уровня инсулина в крови. Это может 
иметь место в случае вирусных инфекций, онко-
логических заболеваний, панкреатита, токсиче-
ских поражений поджелудочной железы, стрес-
совых состояний, различных аутоиммунных за-
болеваний, при которых клетки иммунной сис-
темы вырабатывают антитела против β-клеток 
поджелудочной железы, разрушая их. В основе 
аутоиммунного поражения клеток лежит их по-
вреждение любыми цитотоксическими агентами. 
Данное поражение вызывает выделение аутоан-
тигенов, которые стимулируют активность мак-
рофагов и Т-киллеров, что, в свою очередь, при-
водит к образованию и выделению в кровь ин-
терлейкинов в концентрациях, оказывающих 

токсическое действие на клетки поджелудочной 
железы, также клетки повреждаются находящи-
мися в тканях железы макрофагами [1, 4, 7, 8]. 

Следует отметить, что механизм развития 
аутоиммунного диабета хорошо изучен, что же 
касается причин и механизма развития идиопа-
тического сахарного диабета первого типа, то 
они до сих пор не установлены [4, 5, 8, 9]. 

Этот тип диабета характерен для детей и лиц 
молодого возраста (до 40 лет). Он имеет ярко 
выраженную клиническую картину (похудение, 
полиурия, полидиксия) и т. д. [1, 4, 8]. 

Причины развития сахарного диабета второго 
типа включают наследственную предрасположен-
ность и внешние факторы. Наследственная пред-
расположенность играет важную роль, однако ве-
дущее значение имеют все же факторы внешней 
среды [4, 8, 10-12].  

Так, установлено, что у пациентов, имеющих 
родственников, больных сахарным диабетом, 
риск возникновения этой болезни выше. Иссле-
дования показали, что риск развития сахарного 
диабета, если один из родителей болен, состав-
ляет от 3 до 9 % [1, 4, 12, 13].  

При диабете 2-го типа инсулин производится 
в нормальных количествах или даже в повышен-
ных, однако механизм взаимодействия инсулина 
с клетками организма нарушается. Главной при-
чиной инсулинорезистентности является нару-
шение функций мембранных рецепторов для ин-
сулина, и, в первую очередь, при ожирении (ос-
новной фактор риска, 80 % больных диабетом 
имеют избыточную массу тела) – рецепторы ста-
новятся неспособными взаимодействовать с гор-
моном в силу изменения их структуры или коли-
чества.  

В основе заболевания лежит ускорение инак-
тивации инсулина или же специфическое разру-
шение рецепторов к инсулину на мембранах ин-
сулин-зависимых клеток. Разрушение рецепторов 
к инсулину является следствием аутоиммунного 
процесса, когда аутоантитела воспринимают ин-
сулиновые рецепторы как антигены и разрушают 
их, что приводит к значительному снижению чув-
ствительности к инсулину инсулин-зависимых 
клеток. Эффективность действия инсулина при 
прежней концентрации его в крови становится 
недостаточной для обеспечения адекватного угле-
водного обмена [1, 4, 11, 14]. 
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Исследования показали, что нарушение пи-
тания может явиться причиной развития болезни. 
Питание с большим количеством углеводов, не-
достатком клетчатки приводит к ожирению и по-
вышению риска развития сахарного диабета [13, 
15, 16-18].  

Довольно часто диабет 2-го типа развивается 
на фоне хронических стрессовых ситуаций. Со-
стоянию стресса сопутствует повышенное коли-
чество в крови катехоламинов (адреналин, но-
радреналин), глюкокортикоидов, которые спо-
собствуют нарушению взаимодействия инсулина 
с клетками организма [1, 4, 11].   

Установлено, что атеросклероз, ишемиче-
ская болезнь сердца, артериальная гипертензия 
при длительном течении заболевания снижают 
чувствительность тканей к инсулину [11, 19].  

Некоторые лекарственные препараты обла-
дают диабетогенным действием. Это – глюко-
кортикоидные синтетические гормоны, мочегон-
ные препараты, особенно тиазидные диуретики, 
некоторые гипотензивные препараты, противо-
опухолевые лекарственные средства [4].  

Диабет 2-го типа могут обусловить и ауто-
иммунные заболевания (аутоиммунный тиреои-
дит, хроническая недостаточность коры надпо-
чечников) [4]. При этом, как при недостаточно-
сти инсулина (сахарный диабет 1-го типа), так и 
при нарушении механизма взаимодействия ин-
сулина с клетками организма (сахарный диабет 
2-го типа) глюкоза накапливается в крови в 
больших количествах (гипергликемия), а клетки 
организма (за исключением инсулин-
независимых) лишаются основного источника 
энергии [5].  

Стойкое повышение концентрации глюкозы 
в крови сопровождается накоплением гликоли-
зированного гемоглобина, который негативно 
влияет на состояние многих органов и тканей, 
вызывая развитие тяжёлых осложнений, таких 
как диабетическая нефропатия, ангиопатия, ней-
ропатия, офтальмопатия, микро- и макроангио-
патия. У больных диабетом наблюдается сниже-
ние реактивности иммунной системы и тяжёлое 
течение инфекционных заболеваний [20, 21]. И 
практически у всех больных диабетом обнару-
живается стоматологическая патология [22, 23].  

При этом наиболее тяжело поражаются те 
органы полости рта, в которых сосуды несут 
максимальную функциональную нагрузку [24, 
25]. В первую очередь – это ткани пародонта, хо-
тя другая стоматологическая патология – кариес 
зубов, воспалительные и инфекционные заболе-
вания слизистой оболочки полости рта и слюн-
ных желез – встречаются у больных диабетом 
более часто, нежели у людей без соматической 

патологии [26, 27]. 
Симптоматика заболеваний органов полости 

рта у больных СД довольно разнообразная. Так, 
показано, что у больных диабетом 1-го типа все 
клинико-лабораторные показатели отличаются 
от таковых у лиц без соматической патологии. У 
них отмечается сухость и пастозность слизистой 
оболочки полости рта, гипосаливация, способст-
вующая увеличению количества зубных отложе-
ний, повышается интенсивность перекисного 
окисления липидов, увеличивается общая фиб-
ринолитическая активность слюны, повышается 
кровоточивость десен [28, 29]. 

Всегда при диабете обнаруживаются изме-
нения показателей ротовой жидкости [28, 30]. 

Одним из наиболее ранних и частых прояв-
лений сахарного диабета является нарушение 
секреторной функции слюнных желез, приводя-
щее к ксеростомии, что сопровождается жалоба-
ми на сухость во рту [31, 32]. Предполагается, 
что диабетические осложнения функции слюн-
ных желез могут быть связаны с аутоиммунным 
процессом перерождения слюнопродуцирующих 
клеток [33]. 

Сухость полости рта у больных диабетом 
сопровождается повышенной жаждой и аппети-
том. Слизистая оболочка при этом блестящая, 
гиперемированная, катаральное воспаление за-
хватывает почти всю слизистую оболочку полос-
ти рта [30, 32].  

Состав и свойства ротовой жидкости у боль-
ных сахарным диабетом по всем показателям 
достоверно отличаются от таковых у соматиче-
ски здоровых лиц [34, 35]. Особенно это касается 
ферментативной активности [36-38]. Практиче-
ски всегда присутствует нарушение кислотно-
щелочного равновесия со смещением в сторону 
ацидоза [35, 39]. 

Одним из наиболее показательных призна-
ков изменения ротовой жидкости является также 
увеличение содержания глюкозы, практически 
на порядок по сравнению со здоровыми лицами. 
Существует прямая связь между содержанием 
глюкозы в ротовой жидкости и в крови [40]. 

Изменения в ротовой жидкости приводят к 
нарушению основных ее функций – минерали-
зующей, очищающей, защитной и преобладанию 
процессов деминерализации над реминерализа-
цией, что обуславливает развитие кариеса зубов 
[30, 35, 41]. 

Наиболее интенсивно в стоматологии разра-
батывается проблема взаимосвязи диабета с за-
болеваниями пародонта. 

Как известно, микроциркуляторное русло 
пародонта, являясь активной зоной гемодинами-
ки организма, при диабете подвергается патоло-
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гическим изменениям раньше и чаще, чем сосу-
ды в других органах [23, 25, 29, 42].   

Поражение тканей полости рта при СД, по 
данным разных авторов, отмечается у 80-100% 
больных [28, 29, 42, 43]. При этом поражения па-
родонта имеют место уже у 5-летних детей, 
страдающих сахарным диабетом [45].  Это обу-
словлено специфическими процессами в тканях 
организма: помимо тотального поражения сосу-
дистой системы снижаются местные иммунные 
реакции, приводящие в конечном итоге к пора-
жению тканей пародонта с резорбцией альвео-
лярной кости [38]. 

Общепризнано, что клиническая картина па-
родонтита при сахарном диабете тем тяжелее, 
чем старше больной и больше давность заболе-
вания. Существует предположение, что при диа-
бете увеличивается степень поражения тканей 
пародонта у больных старше 35 лет [29, 42]. Од-
нако следует отметить, что для развития паро-
донтита все-таки большее значение имеет тя-
жесть сахарного диабета, а не длительность его. 
При декомпенсированном течении СД всегда 
отмечается неблагоприятное состояние около-
зубных тканей [46].  

Диабет, так или иначе, затрагивает все основ-
ные составляющие этиологии и патогенеза гене-
рализованных заболеваний пародонта: бактери-
альную инвазию, защитные свойства организма и 
тканей пародонтального комплекса, репаративные 
свойства последних, кровообращение и метабо-
лизм в них [25, 29, 38, 42]. 

Воспаление тканей пародонта у больных 
диабетом имеет сложный генез. Наибольшее 
значение в развитии воспаления тканей пародон-
та у больных сахарным диабетом имеют ангио-
патии. Пусковым моментом диабетических мик-
роангиопатий является нарушение углеводного 
обмена, а также нарушение обмена гликозами-
нов, определяющих функциональную и струк-
турную целостность базальной мембраны сосу-
дов [29, 42, 47, 48]. Изменение сосудов при са-
харном диабете носит своеобразный характер: 
просвет сосуда полностью, как правило, не за-
крывается, но стенка сосуда поражается всегда. 
В основе диабетической микроангиопатии лежат 
процессы плазморрагии. Они сводятся к первич-
ному плазматическому повреждению базальной 
мембраны микроциркуляторного русла, а затем 
вызывают склероз и гиалиноз стенок сосудов. 
Следовательно, микроциркуляторные расстрой-
ства носят первичный характер на фоне уже 
имеющегося транскапиллярного обмена, повы-
шенной проницаемости соединительнотканных 
структур пародонта, гипоксии и снижения ус-
тойчивости тканей пародонта к действию небла-

гоприятных факторов. Микрофлора зубодесне-
вой борозды (эндотоксины и ферменты микроор-
ганизмов) инициирует воспалительно-
деструктивные изменения, а появляющаяся пере-
грузка тканей пародонта еще в большей степени 
усугубляет положение [29, 42, 47, 48]. 

В возникновении воспаления тканей паро-
донта немаловажную роль играют иммунологи-
ческие нарушения. В полости рта больных диа-
бетом снижается активность естественных фак-
торов защиты: специфических и неспецифиче-
ских. Установлено, что замедляется фагоцитоз 
моноцитами-макрофагами микроорганизмов по-
лости рта. Содержание лизоцима в слюне у 
больных сахарным диабетом снижается в 1,5 
раза по сравнению со здоровыми. Увеличивается 
содержание иммуноглобулинов А и G наряду с 
уменьшением содержания иммуноглобулина М в 
слюне. При этом снижение содержания лизоцима 
и увеличение содержания IgA и IgG у больных 
сахарным диабетом говорят о дисбалансе неспе-
цифических (лизоцим) и специфических (имму-
ноглобулины) факторов местного иммунитета 
полости рта, что в целом отражается на рези-
стентности полости рта в целом [49, 50].  

На уровне всего организма снижение имму-
нитета проявляется  уменьшением числа Т- и В-
лимфоцитов, теофиллинчувствительных и рези-
стентных Т-лимфоцитов. Также доказана веду-
щая роль цитокинов в развитии пародонтита у 
больных диабетом [50, 51].   

Как известно, повышенный уровень цирку-
лирующих провоспалительных цитокинов – фак-
тора некроза опухоли (ФНОα), интерлейкина-6 
(ИЛ-6), растворимых рецепторов ФНОα является 
предиктором активации и хронизации патологи-
ческого процесса. Поэтому особый интерес 
представляет вопрос о соотношении воспали-
тельной активации и тяжести патологии паро-
донта у больных диабетом. Показано, что повы-
шение продукции воспалительных медиаторов 
обусловлено дополнительными эффектами диа-
бетического генеза [48, 51, 52]. 

Не последнее место занимает микробный 
фактор. Установлено, что у больных диабетом 
увеличивается микробная обсемененность слизи-
стой оболочки полости рта. Наиболее распро-
страненной микрофлорой являются грибы рода 
Candida, золотистый стафилококк, зеленящий 
стрептококк, а также многие виды микроорга-
низмов, которые в ассоциации с другими микро-
бами вызывают деструктивные изменения в тка-
нях пародонта [48, 50, 53]. 

Остеопения и остеопороз, сопровождающие 
диабет, также увеличивают  риск развития паро-
донтита [50, 54, 55]. Литературные данные сви-
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детельствуют о том, что при продолжительности 
заболевания более 5 лет и наличии остеопении 
атрофия альвеолярного отростка носит прогрес-
сирующий характер, лечение пародонтита ус-
ложняется и не всегда оказывает должный эф-
фект [50, 54, 55].  

Также исследования показали, что морфоло-
гические изменения в тканях пародонта больных 
диабетом носят особенный отпечаток. Так, при 
микроскопическом исследовании тканей паро-
донта выявляются нарушение топографии со-
единительнотканных сосочков, мозаичность эпи-
телиоцитов, хроматоз их ядер. Органоиды клеток 
плохо развиты, с признаками деструкции, снижа-
ется функциональная активность клеток. Проис-
ходят редупликация базальной мембраны, деге-
нерация клеток эпителия, нарушение десмосом, 
коллагенообразования, возникают резорбция и 
деминерализация костной ткани, что выражается 
в повышенной активности остеокластов. При 
диабетическом пародонтите покровный эпителий 
гиперплазирован и вегетирует глубоко в подле-
жащую ткань. Клетки его вакуолизированы и 
распадаются. Происходит разрастание молодой 
грануляционной ткани, иногда со склерозиро-
ванной и воспалительной инфильтрацией. Уве-
личивается содержание мукополисахаридов и 
гликогена в десне больных сахарным диабетом. 
Происходят огрубение коллагеновых волокон, 
беспорядочное их расположение, разрывы, очаги 
сгущения и разрыхления, атрофия мышечной 
ткани Слизистая оболочка имеет более выражен-
ные поражения сосудов по типу ангиопатий с ат-
рофией, склерозом и воспалением; отмечается 
увеличение количества тучных, плазматических 
клеток, эозинофилов, макрофагов. Наличие 
гнездного и диффузного воспалительного ин-
фильтрата с примесью плазматических и тучных 
клеток, по мнению ряда авторов, свидетельству-
ет о том, что при сахарном диабете эти процессы 
носят аутоиммунный характер [27, 56, 57]. 

Данные реопародонтографии говорят о зна-
чительном изменении гемодинамики сосудов па-
родонта. Наиболее серьезные изменения реопа-
родонтограммы наблюдаются у больных с дли-
тельным и тяжелым течением сахарного диабета. 
У них происходит снижение проходимости пре-
капиллярного русла, скорости кровотока и 
транспорта кислорода к тканям пародонта. 
Уменьшается стойкость капилляров и увеличи-
вается проницаемость сосудов [22, 50]. 

По литературным данным, у 60,3 % больных 
сахарным диабетом наблюдаются деструктивные 
изменения в кости, у 26,2 % - дистрофически - 
склеротическая перестройка. Ведущими рентге-
нологическими признаками пародонтита являют-

ся исчезновение кортикальной пластинки и по-
явление остеопороза, наличие различных дест-
руктивных изменений в костной ткани альвео-
лярного отростка [30]. 

Заключение. Представленные в обзоре дан-
ные свидетельствуют о ведущей роли присутст-
вия сахарного диабета в развитии деструктивных 
изменений в пародонте.  
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