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Резюме

В статье представлен обзор современной литературы, посвященной изучению взаимосвязи патогенетических 
механизмов сахарного диабета и хронического генерализованного пародонтита, а также влиянию 
пародонтальной терапии на показатели гликемического контроля у пациентов с обоими заболеваниями. Особое 
внимание уделено ключевым аспектам патогенеза воспалительных заболеваний пародонта и их взаимосвязи с 
метаболическими нарушениями при сахарном диабете. Установлено, что хроническое воспаление пародонта 
способствует усилению инсулинорезистентности и ухудшению контроля уровня глюкозы в крови, в то время 
как гипергликемия, в свою очередь, усугубляет течение пародонтита, создавая порочный круг. В работе 
рассмотрены основные механизмы этого взаимодействия, включая роль микроангиопатий, окислительного 
стресса и накопления конечных продуктов гликирования в тканях, а также различные методики пародонтальной 
терапии, основой для которых является шлифование и полирование корней с применением и без использования 
антимикробных лекарственных препаратов. Проведена оценка их эффективности в отношении улучшения 
гликемического контроля, в частности, снижения уровня гликированного гемоглобина у пациентов с сахарным 
диабетом. Показано, что комплексное пародонтальное лечение способствует не только улучшению состояния 
тканей пародонта, но и положительно влияет на углеводный обмен. Результаты исследования подчеркивают 
необходимость междисциплинарного подхода к ведению пациентов с сахарным диабетом и хроническим 
генерализованным пародонтитом, включающего совместные усилия эндокринологов и стоматологов. 
Дальнейшие исследования в этом направлении могут способствовать разработке более эффективных стратегий 
лечения и профилактики обоих заболеваний. 

Ключевые слова: скейлинг и кюретаж (scaling and root planing), пародонтит, сахарный диабет, пародонталь-
ная терапия, гликированный гемоглобин.
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Abstract

The article provides a review of the modern literature devoted to the study of the relationship between the pathogenetic 
mechanisms of diabetes mellitus and chronic generalized periodontitis, as well as the effect of periodontal therapy 
on glycemic control in patients with both diseases. Special attention is paid to key aspects of the pathogenesis of 
inflammatory periodontal diseases and their relationship with metabolic disorders in diabetes mellitus. It has been 
established that chronic periodontal inflammation contributes to increased insulin resistance and impaired blood 
glucose control, while hyperglycemia, in turn, exacerbates the course of periodontitis, creating a vicious circle. The 
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paper considers the main mechanisms of this interaction, including the role of microangiopathies, oxidative stress, and 
accumulation of glycation end products in tissues, as well as various methods of periodontal therapy, which are based 
on scaling and root planing with and without the use of antimicrobial medications. Their effectiveness in improving 
glycemic control, in particular, reducing the level of glycated hemoglobin in patients with diabetes mellitus, has been 
evaluated. It has been shown that complex periodontal treatment contributes not only to improving the condition of 
periodontal tissues, but also has a positive effect on carbohydrate metabolism. The results of the study emphasize the 
need for an interdisciplinary approach to the management of patients with diabetes mellitus and chronic generalized 
periodontitis, including joint efforts by endocrinologists and dentists. Further research in this area may contribute to the 
development of more effective strategies for the treatment and prevention of both diseases.
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Введение
Сахарный диабет (СД) – это группа мета-

болических заболеваний, характеризующихся 
хронической гипергликемией, которая является 
результатом нарушения секреции инсулина, дей-
ствия инсулина или обоих факторов [1]. По дан-
ным Международной диабетической федерации, 
численность больных СД в возрасте 20–79 лет в 
мире на конец 2021 г. превысила 537 млн. По про-
гнозу, к 2030 г. количество пациентов с СД будет 
составлять более 643 млн человек, к 2045 г. – 783 
млн [1–3]. СД включен ВОЗ в перечень основных 
неинфекционных заболеваний наравне с сердеч-
но-сосудистыми, онкологическими и хрониче-
скими респираторными. Эта группа заболеваний 
требует наибольшего внимания, так как лидиру-
ют среди основных причин смертности и инва-
лидности в большинстве стран мира [4].

В соответствии с классификацией, принятой 
комитетом экспертов ВОЗ по СД в 1999 г., 
заболевание может проявляется в двух формах: 
1-го (СД1) и 2-го (СД2) типа. Преобладающей 
формой является СД2, который составляет 90 % 
всех случаев во всем мире. В Российской Феде-
рации, согласно данным Федерального регистра, 
численность пациентов с СД2 на 01.01.2022 
составляла 4,5 млн [1]. При СД2 нарушается угле-
водный обмен преимущественно из-за инсули-
норезистентности и относительной инсулиновой 
недостаточности или нарушения секреции инсу-
лина, с инсулинорезистентностью или без нее [1, 
2]. СД2 влияет на развитие хронического генера-
лизованного пародонтита (ХГП). Основным зве-
ном патогенеза является повышенная гликемия, 
в результате которой возникает окислительный 
стресс костной ткани и пародонта. Нарушается 

перфузия слюнных желез и десен, выявляется 
персистенция микроорганизмов в зубодесневой 
борозде. Эти процессы в полости рта относятся к 
проявлениям метаболического синдрома, связан-
ного с СД. В литературе намного реже рассматри-
вается вопрос влияния воспалительных заболева-
ний пародонта (ВЗП) на течение СД2. Выделяют 
следующие процессы, которые играют важную 
роль в патогенезе обеих патологий и доказывают 
воздействие ХГП на СД2: деструкция костной и 
пародонтальной ткани, регулярное выделение 
медиаторов воспаления, снижение выделения 
лептина и адипоцитокинов, нарушение утилиза-
ции глюкозы и накопление недоокисленных про-
дуктов в тканях [5–7].

Патологии имеют общие механизмы патоге-
неза, следовательно, можно предположить, что 
проведение пародонтальной терапии (ПТ) может 
оказать компенсаторное воздействие на течение 
СД2. Для того чтобы оценить влияние терапии на 
уровень гликемии, необходимо найти показатель, 
который будет достоверно отражать изменения 
уровня глюкозы в периферической крови. Глики-
рованный гемоглобин (HbA1c) подходит для это-
го, так как отражает выраженность гликемии за 
последние 120 дней перед диагностикой. Кроме 
того, этот показатель не зависит от ежедневных 
и часовых колебаний содержания глюкозы, физи-
ческих нагрузок и приема пищи непосредственно 
перед взятием образца крови, что позволяет наи-
более точно отследить изменения гликемии в не-
обходимом временном промежутке [1].

Таким образом, актуально исследование вза-
имосвязи патогенеза СД2 и воспалительных за-
болеваний пародонта, влияния консервативной 
ПТ на лабораторный контроль уровня HbA1c. 
Цель исследования ‒ проанализировать научные 
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публикации о патогенетических механизмах и 
влиянии ПТ на компенсацию СД.

Материал и методы 
Проведен систематический анализ современ-

ной научной литературы. Отобран 31 источник, 
опубликованный за период с 2014 по 2024 г. Ис-
пользовались базы данных PubMed, eLIBRARY.
RU, Medscape, National Library of Medicine. Кри-
терии включения: рандомизированные контроли-
руемые исследования; систематические обзоры и 
метаанализы; публикации на русском и англий-
ском языках с полным текстом в открытом до-
ступе; исследования на взрослой популяции (≥18 
лет). Критерии исключения: отчеты об отдельных 
клинических случаях, нерандомизированные ис-
следования, статьи с недоступным полным тек-
стом. 

Результаты и их обсуждение
Влияние СД2 на ХГП
У пациентов с СД2 концентрация глюкозы в 

периферической крови перманентно увеличе-
на; соответственно, превышен уровень глюкозы, 
необходимый для жизнедеятельности клетки. 
Продукты окисления глюкозы не успевают ути-
лизироваться клеткой, что способствует разви-
тию окислительного стресса. Основное значение 
в формировании окислительного стресса играет 
патологическое накопление конечных продуктов 
гликирования (КПГ), которые влияют на струк-
турные свойства тканей и обменные внутрикле-
точные процессы. Они внедряются в костную 
ткань и образуют поперечные сшивки с коллаге-
ном, что отрицательно влияет на строение орга-
нической матрицы костной ткани [8]. Кроме того, 
КПГ угнетают минерализацию предшественни-
ков остеобластов и остеобластную дифференци-
ровку мезенхимальных стволовых клеток, так как 
ингибируются процессы, связанные с продукцией 
матрикса, в состав которого входят такие белки, 
как коллаген I типа, остеопонтин, остеонектин и 
остеокальцин [9–11]. Таким образом, накопление 
КПГ снижает структурные свойства остеоида и 
нарушает баланс в цикле ремоделирования кост-
ной ткани – смещает его в сторону деструкции. 
Оба этих процесса совместно ведут к ускоренной 
резорбции альвеолярной кости.

КПГ накапливаются не только в костной тка-
ни, но и в пародонте. Они включаются в струк-
туру коллагена, ухудшают его структурные свой-
ства и нарушают микроархитектонику мягких 
тканей, что совместно с процессом резорбции 
альвеолярного отростка ослабляет зубодесневое 
прикрепление. Клинически эти процессы прояв-

ляются формированием глубоких пародонталь-
ных карманов, повышенной подвижностью зубов 
и появлением кровоточивости десен [12]. Кроме 
того, нарушается антиоксидантная защита ‒ сни-
жается активность ее ключевых ферментов, ката-
лазы и супероксиддисмутазы, что повышает риск 
присоединения инфекции [13].

Изменение микробиома полости рта спо-
собствует гликозилированию белков и развитию 
деструктивных процессов в тканях. Это отрица-
тельно сказывается на хемотаксисе нейтрофилов 
и фагоцитов, за счет чего обеспечивается допол-
нительная персистенция микроорганизмов. Из-
за гликозилирования белков слюны повышается 
концентрация медиаторов воспаления в полости 
рта. В свою очередь уровни противовоспалитель-
ных интерлейкинов ИЛ-4 и ИЛ-10 у пациентов с 
ХГП снижены, что существенно осложняет тече-
ние воспалительных заболеваний [12–16].

Таким образом, повышение концентрации 
глюкозы в периферической крови у пациентов с 
СД 2 способствует развитию воспалительных за-
болеваний пародонта.

Влияние ХГП на СД2
Влияние воспалительных заболеваний паро-

донта на патогенез СД2 менее изучено и является 
перспективным направлением для исследований. 
Ряд ученых указывают на взаимосвязь в патоге-
незе патологий. Во-первых, ХГП обеспечивает 
регулярное выделение медиаторов воспаления: 
фактора некроза опухоли-альфа, ИЛ-1, ИЛ-6 и 
простагландина Е2. Это связано преимуществен-
но с деструкцией коллагена костной ткани и па-
родонта, патологическим обсеменением зубодес-
невой борозды бактериями. Истонченная из-за 
микроангиопатий базальная мембрана сосудов 
позволяет большому количеству медиаторов вос-
паления попасть в общий кровоток. Они способ-
ствуют формированию инсулинорезистентности, 
так как блокируют активацию инсулиновых сиг-
нальных рецепторов в инсулинозависимых тка-
нях, усугубляя течение СД [17–19]. 

Во-вторых, в тканях пародонта вырабатыва-
ются адипокины, одним из основных из них яв-
ляется адипонектин. Он обладает гипогликеми-
ческим эффектом, так как снижает активность 
ферментов глюконеогенеза печени, способствует 
транспорту глюкозы в мышцы, активирует окис-
ление жирных кислот и повышает чувствитель-
ность тканей к инсулину, тем самым препятствует 
развитию СД2. С прогрессированием пародонти-
та нарушается синтез адипокинов в пародонте, 
что приводит к развитию инсулинорезистентно-
сти и в дальнейшем – метаболического синдрома 
и СД2 [12, 20]. В-третьих, при СД2 существен-
но уменьшается утилизация глюкозы клетками 
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инсулинозависимых тканей. Соответственно, 
КПГ, попадающие в общий кровоток при ХГП, 
увеличивают пул недоокисленных продуктов и 
усиливают окислительный стресс. Это изменя-
ет клеточный и тканевой метаболизм, что может 
стимулировать инсулинорезистентность [21]. Та-
ким образом, анализ литературы свидетельствует 
о патогенетической взаимосвязи ХГП и СД2.

Оценка влияния ПТ на гликемический 
контроль СД 2

Оценивать эффективность различных мето-
дик ПТ у пациентов с СД2 корректно исходя из 
изменения содержания HbA1c, так как этот по-
казатель отражает средний уровень гликемии 
за последние 2–3 месяца перед диагностикой.  
HbA1c – это модифицированный белок эритро-
цитов, изменивший свою химическую структуру 
и образовавший прочную связь с глюкозой, из-за 
чего не выполняет свою основную функцию  – 
транспорт газов [22]. Согласно данным ВОЗ, ре-
ферентный уровень HbA1c у соматически здоро-
вого человека не превышают 6 % (42 ммоль/моль) 
от количества всего гемоглобина. В качестве диа-
гностического критерия СД используется концен-
трация HbA1c ≥6,5 % (48 ммоль/моль) [1].

Содержание HbA1c зависит от жизненного 
цикла эритроцитов, средняя продолжительность 
которого составляет 2–3 месяца. Если гемогло-
бин образовал связь с глюкозой однажды, он фор-
мирует комплекс, который сохраняется в течение 
всего жизненного цикла эритроцита, и, соответ-
ственно, снижение его концентрации возмож-
но только при следующих условиях: если боль-
шинство эритроцитов, имеющих в своем составе 
HbA1c, лизировались, и если гемоглобин новых 
красных кровяных телец не образовал связей с 
глюкозой, так как было снижено его содержание 
в крови, и меньше молекул глюкозы смогли свя-
заться с гемоглобином. Кроме того, важно пони-
мать, что уровень HbA1c не зависит от ежеднев-
ных и часовых колебаний концентрации глюкозы, 
физических нагрузок и приема пищи непосред-
ственно перед взятием образца крови. Это позво-
ляет оценить средний уровень глюкозы в крови 
за последние 2–3 месяца и дает возможность 
дифференцировать пациентов с ранее недиагно-
стированным СД2 от лиц с транзиторной гиперг-
ликемией различной этиологии и отрицательным 
диабетическим статусом [23].

ПТ является необходимым этапом лечения па-
циентов с СД2, так как патогенез воспалительных 
заболеваний пародонта взаимосвязан с патогене-
зом СД2. Наибольшее распространение получила 
нехирургическая ПТ, основой которой являет-
ся скейлинг и кюретаж (scaling and root planing, 
SRP). Она включает в себя удаление мягкого на-

лета, снятие над- и поддесневых минерализован-
ных отложений, механическую обработку корней 
и сглаживание их поверхности. Положительный 
эффект достигается за счет разрушения биопле-
нок, содержащих конгломераты патогенных ми-
кроорганизмов [24–28].

При анализе литературы основное внимание 
было уделено нехирургическим методам ПТ: в 
качестве консервативной монотерапии SRP и ее 
комбинации с противомикробными препарата-
ми – SRPa. Данный выбор обусловлен нескольки-
ми факторами. Во-первых, SRP является базовым, 
наиболее широко изученным методом лечения 
ХГП, что отражено в национальных и между-
народных клинических рекомендациях [29, 30]. 
Во-вторых, целью данного обзора была оценка 
влияния ПТ с учетом концентрации HbA1c на 
компенсацию СД2. На текущий момент наиболь-
шее количество рандомизированных контролиру-
емых исследований и метаанализов посвящено 
изучению эффективности SRP и SRPa, что позво-
ляет проводить сопоставимый анализ результатов. 
Другие методы, такие как лазерная терапия, фото-
динамическая терапия и т.д., изучены в меньшей 
степени в контексте их влияния на гликемический 
контроль у пациентов с СД2 и представлены еди-
ничными исследованиями, что не позволяет сде-
лать качественные выводы.

Ряд авторов доказывают эффективность SRP 
в качестве монотерапии. Нехирургическая ПТ 
уменьшает системное воспаление у людей с СД, 
так как обеспечивает снижение выработки цито-
кинов, влияющих как на местные, так и на сис­
темные воспалительные процессы [25, 26]. SRP 
в качестве монотерапии является эффективной 
методикой, однако согласно последним клини-
ческим рекомендациям Стоматологической ас-
социации России, ее следует комбинировать с 
антисептическими и антибактериальными пре-
паратами для предотвращения повторного обсе-
менения пародонтальных карманов патогенными 
микроорганизмами [29].

Использование антисептиков в ПТ снижа-
ет риски повторной персистенции зубодесневой 
борозды. Лучших результатов возможно достичь 
при использовании антисептиков с пролонгиро-
ванным действием. В исследовании M. Faramarzi 
et al. оценивалась эффективность местного при-
менения геля Chlo-Site на основе хлоргексидина 
в ПТ. Пациенты были случайным образом раз-
делены на две группы: тестовую (SRP в комби-
нации с Chlo-Site) и контрольную (монотерапия 
SRP). В тестовой группе после проведения SRP 
в пародонтальные карманы закладывался гель 
Chlo-Site, что способствовало пролонгации его 
антисептического эффекта. Данное исследование 
показало значительное снижение уровня HbA1c 
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через 3 и 6 месяцев как при монотерапии, так и 
при комбинированном методе. В тестовой группе 
содержание HbA1c уменьшилось с 7,72 ± 0,99 до 
6,2 ± 0,97 % через 3 месяца и до 6,06 ± 1,04  % 
через 6 месяцев (на 1,66 ± 0,72 %, p < 0,001). В 
контрольной группе концентрация HbA1c со-
ставляла соответственно 7,32 ± 1,06, 6,53 ± 1,06 
и 6,42± 1,02 % (менее выраженное снижение, на 
0,9 ± 0,09 %, p < 0,001). Авторы публикации отме-
чают эффективность обеих методик, в результате 
проведения которых у пациентов с СД2 снизился 
уровень HbA1c и, следовательно, гликемия [28].

Помимо антисептических препаратов мо-
жет быть использована антибактериальная те-
рапия SRPa, включающая антибиотики широ-
кого спектра действия. По данным Евразийских 
методических рекомендаций по применению 
антимикробных средств в амбулаторной практи-
ке, антибиотики можно использовать в ПТ диа-
бетических больных, так как они входят в груп-
пу риска [30]. В работе S.Y. Wu et al. в качестве 
комбинированной ПТ применялись системно ин-
гибиторзащищенные пенициллины амоксицил-
лин с клавулановой кислотой (875 мг + 125 мг) 
каждые 12 ч в течение 14 дней после проведения 
SRP. Через 3 месяца после проведения ПТ SRP и 
SRPa отмечалось уменьшение уровня HbA1c на 
0,72 и 0,96 % соответственно. Через 6 месяцев 
после SRP содержание HbA1c было снижено на 
0,29 %, в группе SRPa оно вернулось к исходно-
му значению. Авторы отмечают положительную 
динамику при применении обеих методик только 
во временном промежутке до 3 месяцев, дальней-
шее наблюдение показало, что дополнительное 
использование ингибиторзащищенных пеницил-
линов неоправданно для снижения гликемии [24].

T.S. Miranda et al. сравнили монотерапию SRP 
(контрольная группа) и SRPa с системным при-
менением комбинации производных нитроми-
дазолов (метронидазол по 400 мг) и аминопени-
циллинов (амоксициллин по 500 мг) каждые 8 ч 
в течение 14 дней после SRP (тестовая группа). 
В тестовой группе уровень HbA1c был снижен с 
8,99 ± 1,63 до 8,94 ± 1,71 % через 3 месяца, че-
рез 6 месяцев увеличился до 9,07 ± 1,69 %, че-
рез год уменьшился до 8,40 ± 1,94 % (p < 0,05). В 
контрольной группе соответствующие значения 
составили 8,53 ± 1,56, 8,60 ± 2,01, 8,49 ± 2,17 и 
8,77 ± 2,93 (p < 0,05). Авторы делают вывод о сла-
бовыраженном влиянии SRP и SRPa на уровень 
HbA1c [31].

Таким образом, при оценке влияния ПТ на 
гликемический контроль СД2 выявлено, что SRP 
с местным применением геля, содержащего анти-
септик хлоргексидин, и монотерапия SRP эффек-
тивны при кратности назначения 3 и 6 месяцев 
по сравнению с системным назначением антибак-

териальных лекарственных препаратов при лече-
нии ХГП.

Заключение
Поиск научной литературы был ограничен не-

большим количеством статей, посвященных связи 
ХГП с СД2. Большая часть публикаций содержит 
информацию о влиянии СД2 на течение воспа-
лительных заболеваний пародонта. Установлено, 
что повышение концентрации глюкозы в перифе-
рической крови у пациентов с СД2 способствует 
развитию следующих патогенетических процес-
сов в полости рта. Накопление КПГ способствует 
нарушению структуры коллагена костной ткани и 
пародонта, что приводит к резорбции альвеоляр-
ной кости, формированию пародонтальных кар-
манов, ухудшению зубодесневого прикрепления 
и, как следствие, к патологической подвижности 
зубов. Ингибирование активности остеобластов 
и негативное влияние на органическую матрицу 
костной ткани приводя к ослаблению прочности 
альвеолярного отростка и его прогрессирующей 
убыли. Развитие микроангиопатий нарушает 
перфузию тканей и приводят к структурным и 
функциональным изменениям в деснах и слюн-
ных железах: кровоточивости десен, увеличению 
количества патогенной микрофлоры в полости 
рта. Активное гликозилирование белков слюны и 
мягких тканей полости рта снижает их защитную 
функцию, что способствует увеличению количе-
ства медиаторов воспаления в тканях пародонта 
и способствует гиперемии десен. Персистенция 
микроорганизмов в зубодесневой борозде стиму-
лирует воспалительный процесс. 

При ХГП деструктивные изменения колла-
гена, сосудов, увеличение количества микроор-
ганизмов в зубодесневой борозде способствуют 
выделению медиаторов воспаления в системный 
кровоток, в результате чего формируется инсу-
линорезистентность, этому также способствует 
окислительный стресс, поддерживаемый выде-
лением КПГ в полости рта. Нарушение синтеза 
адипокинов пародонта способствует течению 
СД2. Таким образом, воспалительные заболева-
ния пародонта усугубляют течение СД2. В ре-
зультате взаимосвязи патогенеза вышеуказанных 
патологических процессов отмечается положи-
тельное влияние ПТ на содержание HbA1c и, как 
следствие, на компенсацию СД2. Представляется 
актуальным дальнейшее изучение звеньев патоге-
неза ХГП и СД2, влияния ПТ на уровень HbA1c 
как показателя улучшения гликемического кон-
троля.
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