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Основной этиологический фактор развития патологических изменений в тканях 
периодонта – микроорганизмы зубного налета, формирующие 
высокоорганизованную биопленку. Это определяет главную задачу лечения 
периодонтального воспаления – устранение микробного фактора (удаление 
зубного налета и зубного камня), а также сглаживание поверхности корня [1, 2]. 
В результате таких манипуляций, которые считаются «золотым стандартом» в 
лечении хронического периодонтита [3], уменьшается глубина периодонтальных 
карманов, наблюдается положительная динамика уровня клинического 
прикрепления, а также улучшаются другие клинические показатели состояния 
тканей периодонта [4, 5, 6, 7].  
Вместе с тем, на эффективность консервативного лечения хронического 
периодонтита влияет целый ряд факторов. Таковым, в частности, является 
глубина периодонтального кармана [8, 9, 10]. Установлено, что по мере 
увеличения глубины кармана эффективность консервативного лечения 
снижается или, по крайней мере, требуется более длительный период 
наблюдения для выявления положительной динамики. Другими факторами, 
влияющими на эффективность консервативного лечения, являются групповая 
принадлежность зуба, поверхность коронки, на которой располагается 
периодонтальный карман, выраженность воспаления десны, а также степень 
горизонтальной/вертикальной резорбции альвеолярного гребня [2]. Существенно 
влияют на результаты лечения хронического периодонтита возраст пациентов, 
вредные привычки, особенно курение [11], а также сопутствующие заболевания. 
Многочисленными исследованиями установлено, что сахарный диабет 
существенно увеличивает риск развития хронического периодонтита, а также 
способствует быстрому прогрессированию заболевания [12, 13, 14]. По данным 
Soskolne & Klinger у пациентов с диабетом хронический периодонтит выявлен в 
17,3% случаев, в контрольной группе – у 9% пациентов[15]. На фоне диабета 
периодонтальный индекс Расселла более чем в два раза превышает его значение, 
определяемое в контрольной группе [16]. Проведенный Taylor [17] анализ 
научных публикаций показал, что в 44 из 48 научных статей подтверждается 
тесная взаимосвязь между сахарным диабетом и хроническим периодонтитом. 
Эта взаимосвязь настолько сильная, что Löe [18] предложил считать поражения 
периодонта «шестым осложнением» сахарного диабета.  
Многочисленные исследования показали, что удаление зубных отложений и 
сглаживание поверхности корня улучшает все клинические показатели 
состояния периодонта у пациентов с сахарным диабетом [19, 20, 21, 22]. Первые 
статистически достоверные результаты регистрируются начиная с 3 месяца от 
начала лечения, а максимальный эффект достигается через 6 месяцев [23]. 
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Существенное влияние на эффективность лечения оказывает уровень 
гликированного гемоглобина – показателя, отражающего степень компенсации 
сахарного диабета. 
Цель исследования – оценить эффективность консервативного лечения 
хронического периодонтита и влияние степени компенсации углеводного обмена 
на динамику лечения у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа. 
Материал и методы 
За период с 2007 по 2010 год на базе РКСП было проведено детальное 
обследование и  лечение болезней периодонта у 101 человека с сахарным 
диабетом и 77 человек без общесоматической патологии  
В настоящем исследовании приняли участие 28 человек с хроническим 
периодонтитом, письменно подтвердивших свое согласие и явившихся на все 
плановые осмотры согласно плану диспансерного наблюдения, из них: 16 
человек с сахарным диабетом 2-го типа (основная группа) и 12 пациентов без 
диабета, составивших группу контроля. При проведении анализа эффективности 
лечения была изучена динамика изменения глубины зондирования в области 
2364 поверхностей и изменения потери прикрепления в области 2208. В случае 
выполнения реставраций в области эмалево-цементной границы или 
изготовления искусственных коронок за время наблюдения,  поверхности, в 
области которых проводилось восстановительное лечение зубов, при 
определении потери прикрепления не учитывали. 
Критериями включения пациентов в исследование были: наличие ХП, не 
подвергавшегося хирургическому лечению и отсутствие курса 
поддерживающего лечения не менее 1 года, возраст пациентов от 40 до 70 лет. 
Критериями исключения были онкологические заболевания, хронические 
заболевания в стадии декомпенсации и системная или локальная 
антибиотикотерапия в течение полугода до начала исследования.   
Пациенты с диабетом прошли комплексное клинико-лабораторное обследование 
на базе эндокринологического отделения УЗ «1-я городская клиническая 
больница г. Минска». Обследование включало антропометрическое 
исследование (рост, вес, индекс массы тела), обследование эндокринолога, а 
также узких специалистов с целью верификации диагноза, оценки уровня 
компенсации углеводного обмена и наличия поздних осложнений диабета 
(полинейропатия, нефропатия, ретинопатия).  
Степень компенсации углеводного обмена по рекомендациям EASD/ADA (2008) 
оценивалась на основании уровня гликированного гемоглобина (НвА1с), 
определение которого проводилось в ЦНИЛ ГУ «БелМАПО» методом 
высокоэффективной жидкостной хроматографии на автоматизированном 
анализаторе D10 для количественного исследования фракций гемоглобина А1с, 
А2 и F, производства "BOI-RAD" (США). 
Стоматологическое обследование пациентов проводилось по следующей схеме: 
осмотр перед началом исследования, через 1, 3, 6 месяцев после лечения и через 
1 год после консервативного лечения периодонтита.  
Обследование перед началом и через 1 год после окончания консервативного 
лечения ХП включало экстраоральный и интраоральный осмотр с определением 
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уровня гигиены по индексу OHIS [24]; степени воспаления десны по индексу GI 
[25]; степени кровоточивости по индексу PBI и PBIgr [26]; нуждаемости в 
периодонтологической помощи по индексу CPITN [27]; выраженности 
деструктивных изменений по индексу утери прикрепления CLA [28]. 
Определялось число функционирующих зубов и уровень интенсивности кариеса 
с уровня D3 по индексу КПУ. Также проведено детальное обследование 
периодонта с помощью зонда с помиллиметровой градуировкой William-Fox 
(Falcon, Пакистан), при этом определялась глубина зондирования, потеря 
прикрепления и рецессия десны в области 4 –х точек у каждого из имеющихся в 
полости рта зубов. Оценивались медиальная, дистальная, вестибулярная и 
оральная поверхности зуба (оральная поверхность зондировалась в 3-х точках и 
учитывался худший показатель). Данные исследования заносились в специально 
разработанную периодонтальную карту. Определение стоматологического 
статуса пациентов осуществлялось после предварительной внутренней 
калибровки исследователя по вышеперечисленным индексам. 
Стоматологическое обследование для промежуточной оценки результатов 
исследования через 1, 3, 6 месяцев проводилось по индексам OHIS, GI, PBI и 
PBIgr. 
Степень тяжести хронического периодонтита оценивалась по результатам 
детального обследования тканей периодонта на основании критериев 
Американской Ассоциации Периодонтологов [29, 30], согласно которым диагноз 
«хронический периодонтит» верифицируется у пациента при наличии участков 
периодонта с глубиной зондирования более 4 мм. При вовлечении до 30% 
участков периодонта с глубиной зондирования ≥ 4мм и потерей зубодесневого 
прикрепления (CLA) < 4 мм верифицировался ХП легкой степени. Поражение 
более 30% участков с глубиной зондирования 4-5 мм и потерей прикрепления ≥ 
4 мм соответствует средней степени тяжести заболевания, вовлечение более 30% 
периодонта с глубиной зондирования ≥ 6 мм и потерей  тяжелой степени 
хронического периодонтита.−прикрепления ≥ 5 мм и более  
Из анализа данных были исключены зубы с разрушенной коронкой и зубы, 
удаленные за период наблюдения.  
Проведено анкетирование по вопросам гигиенических навыков, частоты 
обращения к стоматологу за периодонтологической помощью, использования 
средств гигиены рта, применения лекарственных препаратов, фактора курения.  
Первый этап консервативного лечения включал мотивацию. После демонстрации 
имеющихся патологических изменений тканей периодонта пациенту 
объяснялись причины заболевания и методы их устранения. Пациент обучался 
гигиене рта с использованием стандартного метода чистки в сочетании с 
массажем десны зубной щеткой, осуществлялся индивидуальный подбор 
гигиенических средств, в том числе для интердентальной гигиены. 
При глубине зондирования до 3 мм проводилось удаление твердых зубных 
отложений механическим способом с антисептической обработкой 0,05%-ным 
раствором хлоргексидина биглюконата и последующей полировкой зубов 
штрипсами, щеточкой пастой со фтором.  
При глубине зондирования 4 мм и более под инфильтрационной анестезией 
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препаратами артикаинового ряда проводился скейлинг в области корня зуба, 
кюретаж и корневое сглаживание, антисептическая обработка путем 
многократного промывания периодонтальных карманов 0,05%-ным раствором 
хлоргексидина биглюконата. Наддесневую часть зуба полировали щеточкой и 
пастой со фтором, аппроксимальные поверхности зуба – штрипсами. Затем 
проводилась аппликация геля «Метрагил Дента» на десневой край и 
накладывалась повязка «Парасепт». Пациенту рекомендовали тщательную 
индивидуальную гигиену рта и полоскание полости рта 0,05%-ным раствором 
хлоргексидина биглюконата 3-4 дня по 4-6 раз в день в домашних условиях. В 
одно посещение проводился скейлинг в области 2-4 зубов. 
В каждое последующее посещение пациенту проводилась коррекция гигиены с 
демонстрацией участков зубных рядов, в области которых обнаруживался 
мягкий зубной налет, и осуществлялась его дополнительная мотивация. 
После окончания периода наблюдения (год) пациенты направлялись на 
хирургическое лечение по показаниям.  
Статистическая обработка материала проводилась с помощью пакета анализа 
Statistica 6.0 (Soft Star, Inc., США). Нормальность распределения оценивалась по 
критерию Шапиро-Уилка. Описательная статистика представлена в виде 
медианы и квартилей. Определялся u-критерий Манна-Уитни. Сравнение в 
связанных группах проводили по критерию Фридмана и критерию Вилкоксона. 
Различия считали статистически значимыми при достигнутом уровне 
значимости р менее 0,05.Оценка предикторов проводилась с помощью 
корреляционного анализа Спирмена и Кендалла. 
 
Результаты 
 
Пациенты основной группы в 80% случаев имели недостаточный уровень 
компенсации сахарного диабета (уровень HbA1c ≥ 7). Клиническая 
характеристика пациентов, которым проводилось лечение хронического 
периодонтита, представлена в таблице 1:  
Таблица. 1. – Клиническая характеристика пациентов 

 
По данным опроса все пациенты отмечали кровоточивость десны. В контрольной 
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группе чаще давался положительный ответ на вопрос о наличии подвижности 
зубов, гноетечения и галитоза. Пациентов основной группы чаще беспокоили 
болевые ощущения в области десны, чем пациентов контрольной группы. 
Однако различия данных опроса в двух группах оказались статистически не 
достоверными (таблица 2).   
Таблица 2  – Выраженность клинических признаков хронического периодонтита 

 
Данные о стоматологическом статусе пациентов, которым проводилось лечение, 
представлены в таблице 3:  
Таблица 3 – Стоматологический статус пациентов до лечения 
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По основным показателям состояния периодонта до лечения основная и 
контрольная группа не имеют достоверных отличий. Среднее число посещений 
при лечении хронического периодонтита у пациентов с сахарным диабетом 
второго типа было на 15% выше, чем в контрольной группе, однако эти различия 
не являются статистически достоверными (3,65±1,14 vs. 3,08±1,31, p=0,252). 
Уже через 1 месяц после лечения в обеих группах наблюдалось значительное, 
статистически достоверное, снижение индекса гигиены. В контрольной группе 
улучшение гигиены рта до «целевых значений» (0,6 по индексу OHIS) 
происходило к 3-му месяцу после завершения консервативного лечения 
хронического периодонтита. Уровень гигиены рта у лиц с диабетом был 
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наилучшим к концу месяца после лечения, но «целевых значений» не достигал 
на всем протяжении наблюдения (таблица 4).  
Таблица 4 – Динамика индекса OHIS после лечения  
 

 
За время наблюдения в сроки 1 и 3 месяца, 3 и 6 месяцев, а также 6 и 12 месяцев 
после лечения между двумя сравниваемыми группами не удалось выявить 
статистически достоверных отличий показателей индекса OHIS. Через год после 
окончания лечения происходило ухудшение индекса гигиены по сравнению с 
наилучшим значением, определявшимся через 1-3 месяца после лечения: на 38% 
в группе лиц с диабетом и на 46% в контрольной группе. Однако значение 
индекса оставалось достоверно ниже по сравнению с исходным уровнем 
(р=0,723, р=0,018). 
Интенсивность воспаления десны по индексу GI уже через 1 месяц после 
лечения снизилась на 31% в обеих группах. У пациентов с диабетом 
наименьшего значения индекс GI достигал к концу месяца после лечения. Через 
год после лечения показатель возрастал на 3,5% по сравнению с интенсивностью 
воспаления через месяц после лечения (р=0,248), оставаясь при этом на 29%ниже 
значения GI до лечения (р=0,002). Гингивальный индекс у пациентов без диабета 
снижался постепенно на протяжении всего периода наблюдения и достигал 
наилучшего значения через 1 год после проведенного лечения. Снижение 
индекса GI в контрольной группе на протяжении года составило 34% (р=0,009). 
Динамика интенсивности воспаления представлена в таблице 5: 
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До лечения в группе пациентов с диабетом отмечалась более выраженная 
кровоточивость десны (таблица 6), индекс кровоточивости PBI был на 45% 
выше, чем в контрольной группе, однако различия не являются статистически 
достоверными (р=0,480). Самые значительные изменения кровоточивости 
происходили через 1 месяц после лечения. За первый месяц после лечения 
индекс уменьшился на 68% (р=0,001) в группе с диабетом и на 66% (р=0,059) у 
лиц без нарушения углеводного обмена. Значение PBI в группе пациентов с СД 
было наименьшим через 3-6 месяцев, а в контрольной группе через 1 месяц. 
Различия значений PBI при попарном сравнении результатов лечения, 
полученных через 1 и 3 месяца, 3 и 6 месяцев, 6 и 12 месяцев, в основной и 
контрольной группе статистически не достоверны (p=0,248-0,285 vs. р=0,128-
0,859). 
 
 Динамика индекса PBI после лечения−Таблица 6   
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При глубине зондирования была более 4 мм через 1 год после лечения 
регистрируется снижение этого показателя у пациентов с диабетом на 1 мм (на 
25%) (р<0,001), в  на 3мм (на 60% от исходного уровня) (р−контрольной группе 
<0,001). Вместе с тем, анализ результатов лечения хронического периодонтита в 
контрольной группе не выявил достоверных отличий изменения глубины 
зондирования на оральной поверхности зубов, в области которых глубина 
зондирования до лечения была ≥ 4 мм (р=0,005). У пациентов с сахарным 
диабетом зарегистрировано снижение этого показателя на 1 мм (25%) (р<0,001) 
(Таблица 7). 
Таблица 7 – Динамика глубины зондирования после лечения 
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При оценке потери прикрепления в области поверхностей с периодонтальными 
карманами 4 и более мм в группе пациентов с диабетом выявлено уменьшение 
потери прикрепления на аппроксимальной и оральной поверхности на 20% и 
16% соответственно (р<0,001). На вестибулярной поверхности не происходило 
достоверных изменений потери прикрепления (р=0,262). В контрольной группе 
произошло снижение клинической потери прикрепления на 20% на 
аппроксимальных и оральных поверхностях и на 25% на вестибулярной 
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поверхности (р=0,002 и р<0,001 соответственно) (таблица 8): 
 
Таблица 8 – Динамика клинической потери прикрепления после лечения  

  
В результате корреляционного анализа Спирмена у пациентов с сахарным 
диабетом обнаружено наличие отрицательной корреляции между динамикой 
изменения потери клинического прикрепления на аппроксимальных 
поверхностях и уровнем гликированного гемоглобина (r=-0,36, p<0,001). 
Наличие подобной корреляции свидетельствует о том, что с улучшением степени 
компенсации углеводного обмена у пациентов с сахарным диабетом 
оптимизируются репаративные процессы в тканях периодонта, что приводит к 
более выраженному уменьшению потери прикрепления.  
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Обсуждение  
Полученные нами данные относительно сроков, в которые впервые 
регистрируются положительные изменения тканей периодонта после 
консервативного лечения, соответствуют данным, имеющимся в литературе. 
Репаративные изменения в области периодонтальных карманов глубиной до 12 
мм Badersten et al. [5] наблюдали уже через три месяца после проведения 
периодонтального лечения. На протяжении последующих 9 месяцев 
происходило постепенное улучшение периодонтального статуса. В оставшиеся 
12 месяцев до конца наблюдения, авторы не регистрировали существенных 
изменений в тканях фиксирующего аппарата зуба.  
Мета-анализ результатов консервативного и хирургического лечения 
хронического периодонтита, представленных в литературе, показал, что в местах 
расположения неглубоких периодонтальных карманов после консервативного 
лечения не происходит существенного уменьшения их глубины и не сильно 
изменяется уровень клинического прикрепления [31]. При наличии карманов 
глубиной 4-6 мм через 6 месяцев после лечения их глубина уменьшается в 
среднем на 1 мм, а прирост уровня клинического прикрепления составляет 0,6 
мм. Периодонтальные карманы, глубиной больше 6 мм уменьшаются  после 
лечения в среднем на 2 мм. Через 12 месяцев после консервативного лечения 
хронического периодонтита Serino et al. у пациентов с исходной глубиной 
периодонтальных карманов в 4-5 мм регистрировали уменьшение этого 
показателя на 1,1 мм и прирост уровня клинического прикрепления на 0,31 мм 
[10]. При глубине периодонтального кармана ≥ 7 мм прирост уровня 
клинического прикрепления составляет 1,5 мм [32]. Согласно нашим данным у 
пациентов без эндокринной патологии через месяц после лечения наблюдалось 
максимальное (на 31%) снижение интенсивности воспаления десны по индексу 
GI и уменьшение кровоточивости десен. При исходной глубине 
периодонтального кармана ≥ 4 мм через год после лечения уменьшение их 
глубины достигало до 3 мм. 
В литературе имеются сведения о том, что у пациентов с сахарным диабетом 
консервативное лечение хронического периодонтита имеет достаточно хороший 
конечный результат [14, 33, 34, 35]. У пациентов с сахарным диабетом 
статистически достоверные изменения глубины периодонтальных карманов, 
уровня клинического прикрепления, интенсивности кровотечения при 
зондировании и других показателей Al-Zahrani et al. [22] фиксировали через 12 
недель после проведенного консервативного лечения. При этом из всего 
разнообразия индексов, характеризующих состояние периодонта, наиболее 
информативными в отношении эффективности лечения являются глубина 
периодонтального кармана и уровень клинического прикрепления [36]. 
Полученные нами результаты свидетельствуют, что у пациентов с диабетом 
статистически достоверное снижение воспаления по индексу GI и уменьшение 
кровоточивости десны по PBI наблюдается уже через 1-3 месяца и сохраняется 
без существенных изменений на протяжении года после лечения. У пациентов с 
нарушением углеводного обмена темпы регенерации соединительной ткани 
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периодонта в ответ на консервативное лечение хронического периодонтита 
замедлены, по сравнению с лицами контрольной группы. Корреляционный 
анализ показал, чем ниже уровень гликированного гемоглобина у пациентов с 
диабетом, тем значительнее положительная динамика показателя потери 
прикрепления после лечения хронического периодонтита. 
Замедление скорости репарации тканей периодонта, выявленное нами в области 
периодонтальных карманов, расположенных с оральной поверхности коронок 
зубов, можно объяснить сложностями контроля зубного налета в этих областях.  
Таким образом, результаты проведенного исследования свидетельствуют об 
эффективности консервативного лечения хронического периодонтита, 
включающего удаление зубных отложений, кюретаж и сглаживание поверхности 
корня. Такое лечение приводит к стойкому в течение года эффекту снижения 
интенсивности воспаления по индексу GI и уменьшению кровоточивости десны 
по PBI, а также глубины зондирования и потери прикрепления как у пациентов с 
диабетом, так и у лиц без нарушения углеводного обмена. Вместе с тем, 
пациенты с диабетом требуют более длительного консервативного лечения 
хронического периодонтита и темпы регенерация периодонта у них ниже, чем в 
группе контроля, что подтверждается более медленным снижением значений GI 
на фоне диабета.  
Важным фактором, оказывающим влияние на динамику лечения хронического 
периодонтита, является степень компенсации углеводного обмена, в связи с чем, 
врач-стоматолог должен учитывать уровень гликированного гемоглобина 
пациентов с СД 2-го типа при определении прогноза заболевания. Планирование 
диспансерного наблюдения и выбор тактики лечения должны обсуждаться с 
эндокринологом. 
На основании анализа полученных результатов исследования у пациентов с 
сахарным диабетом 2-го типа рекомендуется проводить плановые осмотры, с 
целью дополнительной мотивации пациента и проведения профессиональной 
гигиены  через 1, 3, 6 месяцев и 12 месяцев, что обеспечивает стойкий эффект 
лечения хронического периодонтита.  
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