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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Актуальность темы исследования. Сахарный диабет на сегодня, 

является одним из наиболее частых заболеваний. Количество пациентов с этой 

выявляемой патологией постоянно увеличивается, а значит и число беременных 

женщин, связанных с этим заболеванием тоже возрастает. Одной из частых 

форм проявления сахарного диабета у беременных является гестационный 

сахарный диабет (код МКБ-10 О24.4). Гестационный сахарный диабет (ГСД) 

характеризуется повышением сахара в крови и нарушением обмена веществ во 

время беременности, с которым часто встречаются врачи акушеры-гинекологи, 

врачи-эндокринологи, а при необходимости и врачи других специальностей, в 

том числе и врачи-стоматологи. Из этого следует, что ГСД является важной 

междисциплинарной проблемой [10, 11, 41, 141]. 

Случаи ГСД среди беременных неуклонно увеличиваются и составляют 

до 14,0 %. Среди других форм сахарного диабета у беременных, ГСД 

проявляется в 90,0 %. Осложнения, возникающие при беременности на фоне 

ГСД, в том числе и со стороны зубочелюстной системы, составляют не ниже 

80,0 %. Так, распространённость кариеса и заболеваний пародонта при 

гестационном сахарном диабете выявляется до 95,0 % случаев [6, 41, 51, 123, 

138, 221, 281, 293].  

В развитии кариеса и заболеваний пародонта у беременных на фоне ГСД 

принимают действие множество факторов, возникающих в следствие 

происходящих нарушений в полости рта и зависящих от концентрации сахара в 

крови и слюне. По мнению авторов, к таким факторам, связанным с 

повышением заболеваемости зубов кариесом и тканей пародонта у беременных 

с ГСД следует отнести изменение гормонального и электролитного фона, 

снижение местного иммунитета и усиление патогенного влияния микрофлоры 

полости рта [2, 82, 99, 138, 216, 245]. 
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Наибольшая распространённость воспалительных заболеваний тканей 

пародонта у беременных выявляется во II триместре беременности, а 

обострение кариесогенной ситуации полости рта – в III триместре 

беременности. Учитывая специфику развития и течения кариеса и заболеваний 

пародонта, у беременных с гестационным сахарным диабетом, следует 

соблюдать дифференцированный подход в проведении стоматологических 

осмотров и лечебно-профилактических мероприятий [133, 135, 172, 213, 293]. 

Важными направлениями в профилактике и лечении кариеса и 

заболеваний пародонта у беременных является создание охранительного 

режима, коррекция питания, приём медицинских препаратов, содержащих 

кальций, фосфор, и витаминные комплексы, гигиенические и санитарно-

просветительные мероприятия, выделение беременных в группы риска с 

имеющимися у них заболеваниями. Не всегда удается учесть эти 

многочисленные факторы и полностью устранить их в профилактике и лечении 

кариеса и хронического катарального гингивита у беременных, в особенности, 

при наличии гестационного сахарного диабета [133, 152, 176, 181, 194]. 

В доступной литературе недостаточно данных о профилактике и лечении 

основных стоматологических заболеваний – кариеса и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом. Это 

приводит к недостаточной эффективности проводимых лечебно-

профилактических мероприятий. Поэтому, разработка новых лечебно-

профилактических методов для профилактики и лечения кариеса и 

хронического катарального гингивита у беременных, где было бы учтено 

наличие гестационного сахарного диабета, является актуальной проблемой 

стоматологии. 

Диссертация является фрагментом научно-исследовательской работы 

«Разработать и внедрить инновационные методы ранней диагностики, лечения, 

профилактики нарушений гомеостаза и полиорганной дисфункции у 

беременных, рожениц и родильниц с акушерскими осложнениями, а также 

реабилитации пациенток, перенесших критические состояния» (шифр МЗ 
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16.09.33), соискатель является соисполнителем темы. Сроки выполнения               

2016 – 2021 гг.  

Степень разработанности темы исследования. В литературе приведены 

данные о применении различных лечебно-профилактических мероприятий для 

лечения заболеваний пародонта и кариеса у пациентов с сахарным диабетом и 

беременных [72, 85, 87, 94, 104, 114, 133, 148, 152, 154, 169]. Исследования, 

затрагивающие вопросы профилактики и лечения кариеса и хронического 

катарального гингивита у беременных женщин на фоне гестационного 

сахарного диабета, в доступной нам литературе, практически не встречаются. 

На сегодня имеются всего лишь единичные работы, связанные с этой 

проблемой. Так как в имеющихся работах не изучено состояние гормонов, 

электролитов, частично приводятся данные о состоянии клеточного и 

гуморального иммунитета и микробиоценоза полости рта, считаем, что 

проблема остаётся открытой и до конца не изученной. Для беременных с 

данным видом нарушения углеводного обмена, не используются лечебно-

профилактические мероприятия для профилактики и лечения кариеса и 

хронического катарального гингивита, с учётом специфики заболевания. 

Полагаем, что изменение гормонального и электролитного фона и нарушение 

состояния микробиоценоза полости рта, являются ведущими факторами в 

развитии основных стоматологических заболеваний – кариеса и хронического 

катарального гингивита. Организация стоматологического наблюдения и 

проведение соответствующих лечебно-профилактических мероприятий в 

женских консультациях и специализированных стационарах беременным с 

ГСД, является актуальной необходимостью. 

Цель исследования. Снизить частоту основных стоматологических 

заболеваний – кариеса зубов и хронического катарального гингивита у 

беременных с гестационным сахарным диабетом, путём разработки научно 

обоснованных методов диагностики и системы профилактики и лечения на 

основе выявленных клинико-патогенетических проявлений.   
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Задачи исследования: 

1. Выявить у беременных с гестационным сахарным диабетом частоту 

кариеса и хронического катарального гингивита и интенсивность кариеса, 

оценить у таких пациенток гигиеническое состояние полости рта, зубной эмали 

и тканей пародонта. 

2. Определить влияние уровня гормонов кортизола и эстриола в слюне и 

крови на развитие и течение кариеса и хронического катарального гингивита у 

беременных с ГСД. 

3. Оценить влияние содержания макроэлементов в слюне у беременных с 

гестационным сахарным диабетом на развитие и течение кариеса и 

хронического катарального гингивита. 

4. Исследовать влияние иммуноглобулинов А и G в слюне на течение 

кариеса и хронического катарального гингивита у беременных с ГСД. 

5. Изучить микробиологичесий статус десневой жидкости у беременных с 

гестационным сахарным диабетом. 

6. На основании проведённого анализа взаимосвязи показателей 

макроэлементов, клинических, гормональных, иммунологических и 

микробиологических данных расширить и дополнить представление о новых 

звеньях патогенеза кариеса и хронического катарального гингивита у 

беременных с ГСД.  

7. На основании выявленных изменений у беременных с ГСД разработать 

и научно обосновать систему лечебно-профилактических мероприятий для 

предупреждения основных стоматологических заболеваний – кариеса и 

хронического катарального гингивита, их дальнейшее развитие и осложнения. 

8. Внедрить в практику врачей-стоматологов и оценить эффективность 

научно обоснованной системы лечебно-профилактических мероприятий для 

предупреждения кариеса и хронического катарального гингивита у беременных 

с ГСД, их дальнейшее развитие и осложнения. 

Объект исследования: стоматологический статус у беременных с 

гестационным сахарным диабетом. 
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Предмет исследования: состояние зубной эмали и тканей пародонта; 

электролитный, гормональный и иммунологический статус слюны и крови, 

микрофлора полости рта у беременных с гестационным сахарным диабетом и 

пациенток с физиологической беременностью. 

Научная новизна исследования. 

Получены новые данные об эпидемиологии кариеса и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом. 

Установлено влияние гестационного сахарного диабета на состояние 

зубной эмали и тканей пародонта; развитие и течение кариеса зубов и 

хронического катарального гингивита. 

Впервые у беременных с гестационным сахарным диабетом выявлено 

влияние гормонов кортизола и эстриола в слюне и крови на развитие и течение 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита. 

У беременных с гестационным сахарным диабетом выявлено изменение 

кальция, фосфора и магния в слюне и их влияние на состояние зубной эмали и 

тканей пародонта, развитие и течение кариеса и хронического катарального 

гингивита. 

При изменении иммуноглобулинов А и G в слюне подтверждено их 

влияние на состояние зубной эмали и тканей пародонта у пациенток с 

гестационным сахарным диабетом. 

Добавлены новые данные о влияние микрофлоры полости рта на развитие 

и течение кариеса и хронического катарального гингивита при беременности, 

осложнённой гестационным сахарным диабетом.  

Впервые у беременных с гестационным сахарным диабетом уточнены 

некоторые звенья патогенеза кариеса и хронического катарального гингивита, 

разработан и предложен метод их профилактики и лечения. 

На основании выявленных нарушений стоматологического статуса, 

впервые разработан и внедрён в стоматологическую практику метод 

наблюдения беременных с гестационным сахарным диабетом. 
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Теоретическая и практическая значимость работы. 

В диссертационной работе разработан комплексный метод профилактики 

и лечения основных стоматологических заболеваний – кариеса и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом, 

являющийся простым в применении и позволяющий достигнуть выраженного 

клинического эффекта лечения в ближайшие и отдаленные сроки наблюдения, 

что является основанием для его дальнейшего широкого применения. 

Использование медицинских препаратов общего и местного действия 

позволило достичь улучшения состояния зубов и тканей пародонта у 

беременных с гестационным сахарным диабетом, имевших до лечения кариес и 

хронический катаральный гингивит, предотвратить случаи образований новых 

кариозных полостей, вторичного кариеса, снизить количество пульпитов. 

Предложенные сроки стоматологического наблюдения беременных с 

гестационным сахарным диабетом, обоснованы выявленными нарушениями 

общего состояния этих пациенток, риском прогрессирования кариеса, 

хронического катарального гингивита и возможности возникновения 

пульпитов. 

Методы исследования: эпидемиологические – распространённость 

кариеса и хронического катарального гингивита, интенсивность кариеса 

(индекс КПУ); клинические – оценка состояния зубной эмали (ТЭР), гигиены 

полости рта (ГИ ОНI-S), тканей пародонта (индексы РМА, СРITN); 

биохимические – исследование гормонов кортизола и эстриола в слюне и 

крови, кальция, фосфора, магния и иммуноглобулинов (Ig А и G) в слюне; 

микробиологические – исследование десневой жидкости; статистические. 

Положения, выносимые на защиту. 

1. У беременных с гестационным сахарным диабетом распространённость 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита больше, они отмечаются чаще и протекают тяжелее, 

чем у пациенток с физиологической беременностью. При сравнении 

стоматологического статуса у беременных с ГСД распространённость кариеса 



12 

была 93,5 ± 2,40 %, интенсивность кариеса по индексу КПУ – 11,7 ± 2,30; у 

пациенток с физиологической беременностью распространённость кариеса 

была 88,9 ± 6,40 %, КПУ – 7,85 ± 1,15. У беременных с ГСД 

распространённость хронического катарального гингивита – 95,3 ± 2,00 %, у 

пациенток с физиологической беременностью – 86,7 ± 5,10 %. 

2. Разработанный комплекс для профилактики и лечения кариеса и 

хронического катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным 

диабетом включает в себя следующие мероприятия: оценку 

стоматологического статуса с определением ТЭР, гигиенического и 

пародонтальных индексов; оценку гормонов и электролитов смешанной слюны, 

микробиологическое исследование состава микрофлоры десневой жидкости;  

применение препаратов на основе кальция и янтарной кислоты внутрь; 

регистрация результатов проведённых мероприятий. 

3. Разработанные лечебно-профилактические мероприятия, имеющие в 

своём составе препараты на основе кальция и янтарной кислоты приводят к 

нормализации стоматологического статуса и позволяют снизить частоту 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита у беременных с ГСД. 

4. Разработанные лечебно-профилактические мероприятия, могут быть 

рекомендованы к применению для профилактики и лечения основных 

стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического катарального 

гингивита, у беременных с гестационным сахарным диабетом. 

Степень достоверности и апробация результатов. Достоверность 

результатов исследования определяется достаточным объёмом и корректным 

формированием изучаемых выборок, применением принципов и методов 

доказательной медицины, достаточной информативностью современных 

методов обследования, адекватностью статистических методов обработки 

данных поставленным задачам. Сформулированные выводы и практические 

рекомендации логически вытекают из результатов исследования. Автором 

лично выполнен патентно-информационный поиск и анализ научной 
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литературы данной проблеме. Самостоятельно разработаны цель и задачи 

исследования, обоснованы методы обследования, изучены состояние тканей 

пародонта и зубной эмали, показатели электролитов, гормонов, иммунного 

статуса и микробиоценоза полости рта, на основании которых диссертантом 

разработан, научно обоснован и внедрён метод профилактики и лечения 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом. 

Изучены отдалённые результаты, проведён анализ полученных данных и их 

статистическая обработка, сформулированы выводы и практические 

рекомендации. Основные положения диссертации и результаты научных 

исследований доложены и обсуждены на научно-практических конференциях: 

VIII Международная научно-практическая конференция «Стоматология 

славянских государств» (Белгород, 2015), IХ Международная научно-

практическая конференция «Стоматология славянских государств» (Белгород, 

2016), Х Международная научно-практическая конференция «Стоматология 

славянских государств», посвященная 25-летию ЗАО «ОЭЗ ВладМиВа» 

(Белгород, 2017), 4-я Республиканская междисциплинарная научно-

образовательная сессия им. профессора Донского Г.И. «Стоматология: 

проблемы поиски, решения» (Донецк, 2018), «Актуальные проблемы 

теоретической и клинической медицины: 80-й медицинский конгресс молодых 

ученых» (Донецк, 2018), «Современная стоматология: от традиций к 

инновациям: международная научно-практическая конференция» (Тверь, 2018), 

III Международный медицинский форум Донбасса «Наука побеждать… 

болезнь» (Донецк, 2019), 6-я Республиканская междисциплинарная научно-

образовательная сессия им. профессора Донского Г.И. «Стоматология: 

проблемы, поиски, решения» 6 декабря 2019 г., II Международная научно-

практическая online-конференция «Инновационные перспективы Донбасса» в 

рамках VI Международного форума ДНР «Инновационные перспективы 

Донбасса: инфраструктурное и социально-экономическое развитие» (Донецк, 

2020), Межвузовская online-конференция «Актуальные проблемы 
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комплексного подхода и пути их решения в стоматологической практике» 

(Донецк, 2020), V Международная научно-практическая веб-конференция 

прикаспийских государств «Актуальные вопросы современной медицины» с 

использованием дистанционных технологий» (Астрахань, 2020), ХIII 

Международная научно-практическая конференция «Стоматология славянских 

государств» (Белгород, 2020), ХIV Международная научно-практическая 

конференция «Стоматология славянских государств» (Белгород, 2021). 

Публикации. По материалам диссертации опубликовано 42 научные 

работы, из которых 19 статей в журналах, включённых в перечень ведущих 

рецензируемых журналов и изданий, рекомендованных Высшей 

аттестационной комиссией Донецкой Народной Республики для опубликования 

основных результатов диссертаций на соискание учёных степеней кандидата и 

доктора наук; 9 – представлены в виде статей в журналах, материалов съездов, 

конгрессов, конференций, тезисов, докладов; получено 7 патентов на полезную 

модель (Патент 47355 Україна, МПК (2009) G01N33/52. Спосіб діагностики 

порушення обміну електролітів в організмі людини / Александров Є.І., 

Чайка А.В., Хижняк В.В., Жебеленко Я.Г., Черновол П.А.; заявитель и 

патентообладатель ДонНМУ им. М. Горького. – № u200908832; заявл. 

25.08.2009; опубл. 25.01.2010, Бюл. № 2; Патент 67029 Україна, МПК (2011.01) 

А61К33/00 А61К36/00. Спосіб лікування хронічного катарального гінгівіту у 

вагітних жінок / Александров Є.І., Чайка А.В., Музичина Г.А., Марущак О.С., 

Агафонова Г.Ю.; заявитель и патентообладатель ДонНМУ им. М. Горького. – 

№ u201109245; заявл. 25.07.2011; опубл. 25.01.2012, Бюл. № 2; Патент 67030 

Україна, МПК (2011.01) А61К6/06(2006.01) А61К33/06(2006.01) 

А61К33/42(2006.01) А61К36/00. Спосіб лікування карієсу зубів у вагітних жінок  

/ Александров Є.І., Чайка А.В., Музичина Г.А., Агєєв О.О., Марущак О.С.; 

заявитель и патентообладатель ДонНМУ им. М. Горького. – № u201109249; 

заявл. 25.07.2011; опубл. 25.01.2012, Бюл. № 2; Патент 106686 Україна, МПК 

А61К35/10(2015.01) А61К31/375(2006.01). Спосіб лікування захворювань 

пародонта у вагітних жінок з цукровим діабетом ІІ типу / Александров Є.І. – 



15 

№ u201507105; заявл. 16.07.2015; опубл. 10.05.2016, Бюл. № 9; Патент 107041 

Україна, МПК А61К35/10(2015.01) А61К31/375(2006.01). Засіб для лікування 

захворювань пародонта / Александров Є.І. – № u201507104; заявл. 16.07.2015; 

опубл. 25.05.2016, Бюл. № 10; Патент 2619847 Российская Федерация, (51) 

МПК, А61К 31/194 (2006.01), А61Р 29/00 (2006.01), А61Р 1/02 (2006.01). 

Способ лечения заболеваний пародонта у больных сахарным диабетом ІІ типа / 

Александров Е.И., Кречина Е.К., Александрова Р.П.; заявитель и 

патентообладатель ЦНИИС и ЧЛХ. – № 2015148051; заявл. 10.11.2015; опубл. 

16.05.2017, Бюл. № 14; Патент 2619848 Российская Федерация, (51) МПК, А61К 

6/00 (2006.01), А61К 31/14 (2006.01), А61К 31/194 (2006.01), А61К 31/375 

(2006.01), А61К 33/30 (2006.01), А61Р 1/02 (2006.01). Паста для лечения 

заболеваний пародонта у больных сахарным диабетом / Александров Е.И., 

Кречина Е.К., Александрова Р.П.; заявитель и патентообладатель ЦНИИС и 

ЧЛХ. – № 2015148049; заявл. 10.11.2015; опубл. 18.05.2017, Бюл. № 14) и 

7 рационализаторских предложений МЗ ДНР (Свидетельство о 

рационализаторском предложении МЗ ДНР. Применение мази «Вульнузан» для 

лечения катарального гингивита / Александров Е.И., Александров И.Н. – 

№ 6165 от 05.11.2016; Свидетельство о рационализаторском предложении МЗ 

ДНР. Применение препарата лецетин-кальций Д3 («ЛеКаД3») для профилактики 

кариеса у беременных с сахарным диабетом / Александров Е.И., Клёмин В.А., 

Александров И.Н. – № 6166 от 05.11.2016; Свидетельство о 

рационализаторском предложении МЗ ДНР. Метод профилактики хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом / 

Александров Е.И. – № 6475 от 27.05.2021; Свидетельство о рационализаторском 

предложении МЗ ДНР. Применение препарата на основе кальция для 

профилактики кариеса у беременных с гестационным сахарным диабетом / 

Александров Е.И. – № 6476 от 27.05.2021; Свидетельство о рационализаторском 

предложении МЗ ДНР. Применение пасты для профилактики и лечения 

хронического катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным 

диабетом / Александров Е.И. – № 6477 от 27.05.2021; Свидетельство о 
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рационализаторском предложении МЗ ДНР. Метод стоматологического 

наблюдения беременных с гестационным сахарным диабетом / 

Александров Е.И., Чайковская И.В. – № 6478 от 27.05.2021; Свидетельство о 

рационализаторском предложении МЗ ДНР. Профилактика кариеса при 

беременности, осложнённой гестационным сахарным диабетом / Александров 

Е.И., Клёмин В.А., Александров И.Н., Железная А.А. – № 6547 от 10.02.2022. 

Внедрение в практику результатов исследования. Для практической 

работы врачей-стоматологов предложен новый метод профилактики и лечения 

кариеса и хронического катарального гингивита, который является простым и 

эффективным в применении, что даёт основания для его широкого 

распространения. Результаты диссертационной работы внедрены и 

используются в учебно-методическом процессе кафедры стоматологии ФИПО 

ГОО ВПО Донецкого национального медицинского университета 

им. М. Горького, внедрены в Донецком Республиканском центре охраны 

материнства и детства, стоматологической поликлиники центральной городской 

клинической больницы № 1 г. Донецка, городских стоматологических 

поликлиниках № 1, № 4, № 7 г. Донецка и № 3 г. Макеевки. 

Объём и структура диссертации. Диссертация изложена на 

246 страницах принтерного текста, иллюстрирована 21 таблицей и 20 

рисунками. Диссертационная работа состоит из введения, обзора литературы, 

шести глав собственных исследований, анализа и обобщения полученных 

результатов, заключения, выводов, практических рекомендаций и указателя 

литературы, включающего 322 источника, в том числе 212 отечественных и 

110 иностранных. 
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ГЛАВА 1 

СТОМАТОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС, ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 

ОСНОВНЫХ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ – КАРИЕСА И 

ХРОНИЧЕСКОГО КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА У БЕРЕМЕННЫХ С 

ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

 

1.1. Распространённость кариеса и заболеваний пародонта 

у пациентов с сахарным диабетом 

 

 

По оценке экспертов ВОЗ в мире насчитывается более 100 млн. человек, 

страдающих сахарным диабетом. Эта патология занимает третье место после 

сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний, а количество людей, с 

этим заболеванием, постоянно возрастает. Данная патология оказывает 

неблагоприятное влияние и на зубочелюстную систему; существенно 

ухудшается состояние зубов и пародонта, обостряются основные 

стоматологические заболевания – кариес и заболевания пародонта 

наблюдаются до 90,0 % случаев. В научном мире давно установлена 

взаимосвязь между сахарным диабетом и развитием кариеса зубов и 

заболеваниями пародонта [1, 14, 15, 23, 30, 226, 231]. 

Клинические проявления сахарного диабета в полости рта представлены в 

большом количестве научных работ разных авторов. По их мнению, 

происходящие различные изменения при сахарном диабете захватывают и 

ткани пародонта. Во многих работах проанализированы результаты 

исследований распространённости заболеваний пародонта у пациентов с 

сахарным диабетом. В исследованиях выявлена положительная корреляционная 

зависимость между возрастом, длительностью глюкозного нарушения и 

заболеваниями пародонта. Выводы этих исследований свидетельствуют о 

признании причинной связи между ними [16, 36, 37, 45, 68, 145, 198, 199]. 
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В научных работах показано, что сахарный диабет является 

метаболическим заболеванием, конечные гликолитические продукты у больных 

сахарным диабетом приводят к многочисленным осложнениям, включая 

атеросклероз, нарушение формирования костной ткани и заболевания 

пародонта. Выявлен ряд механизмов, через которые конечные гликолитические 

продукты могут поражать β-клетки поджелудочной железы. При сахарном 

диабете выявлены ассоциированные осложнения в виде микрососудистой 

альтерации, которые являются непосредственным повреждающим механизмом 

пародонта. Также в этих работах указывается и о том, что заболевания 

пародонта протекают более тяжело на фоне сахарного диабета, и могут 

приобретать генерализованную форму течения, в сравнении с пациентами без 

сахарного диабета [17, 31, 45, 55, 57, 58, 74, 75, 98, 108, 111, 117, 145, 174, 130, 

131, 190, 198, 199, 201, 232, 258, 296, 304]. 

Существует два основных вида сахарного диабета: первый и второй тип. 

Кроме этих основных видов сахарного диабета, отдельно выделяют сахарный 

диабет беременных или гестационный сахарный диабет. Об этом типе 

сахарного диабета будет изложено далее. При первом типе причиной 

гипергликемии является деструкция β-клеток поджелудочной железы, 

приводящая к абсолютной недостаточности инсулина в циркулирующей крови. 

Деструкция β-клеток происходит вследствие иммунных или идиопатических 

нарушений. При втором типе сахарного диабета, гипергликемия развивается в 

результате комбинации метаболических нарушений, включающая повышение 

резистентности организма к действию инсулина при наличии его дефицита, 

снижение выработки печёночной глюкозы или наличие неадекватной реакции 

организма при компенсаторной секреции инсулина. По мнению авторов, второй 

тип сахарного диабета составляет от 90,0 % до 95,0 % от общего числа данной 

патологии и чаще встречается у женщин [14 – 17, 31, 58, 108, 117, 196, 199, 201, 

258, 268, 297, 300, 301, 305, 310]. Сахарный диабет характеризуется 

возникновением гипергликемии вследствие дефекта как секреции, так и 

действия инсулина. Инсулин, как простой протеин синтезируется β-клетками 
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поджелудочной железы и является важным гормоном в цикле карбогидратного 

метаболизма. Существует другой гормон – глюкагон, синтезирующийся α-

клетками поджелудочной железы. Инсулин и глюкагон имеют 

противоположное действие на уровень циркулирующей глюкозы. Инсулин 

является гипогликемическим агентом и в норме стимулирует усваивание 

клетками глюкозы. Глюкоза является необходимым энергетическим 

материалом для мышц, жировых структур и печени [14 – 17, 58, 60, 117, 199, 

201, 258, 294, 297, 304]. 

Эпидемиологические исследования показали, что у лиц с наличием 

сахарного диабета второго типа имеется стопроцентная распространённость 

заболеваний пародонта. Доказано, что и заболевания пародонта могут 

увеличить риск возникновения диабетических осложнений. Это объясняется 

тем, что при пародонтите увеличивается активность цитокинов, приводящая к 

альтерации жирового метаболизма иммунных клеток, в результате чего 

происходит гипергликемия, инсулинорезистентный синдром и деструкция β-

клеток поджелудочной железы [14 – 17, 98, 117, 121, 130, 131, 147, 190, 191, 

258, 291, 294, 296, 297]. Клиническими исследованиями установлена высокая 

распространённость заболеваний пародонта у диабетических пациентов, а 

изменения в пародонте наблюдались в 90,0 % случаев. Так, по данным 

исследований, у пациентов с сахарным диабетом второго типа, заболевания 

пародонта выявлены в 67,0 % случаев, и в 36,0 % случаев у пациентов без 

сахарного диабета. В проведённых исследованиях у 149 пациентов с сахарным 

диабетом первого типа в возрасте от 16 до 72 лет, авторы в среднем выявили 25 

сохранившихся зубов, среди которых количество поражённых зубов кариесом 

составило 2,92 баллов, наличие пародонтального кармана – 0,70 баллов на 

одного обследованного [1, 37, 50, 59, 62, 64, 84, 87, 88, 103, 121, 147, 231, 232, 

296]. 

При структурном анализе показателя КПУ у пациентов с сахарным 

диабетом среднее количество кариозных зубов составило 17,4 баллов, 

пломбированных зубов – 6,74 баллов, удалённых зубов – 4,61 баллов на одного 
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обследованного. Вместе с тем у пациентов без сахарного диабета (контрольная 

группа), эти показатели составили соответственно 14,3 баллов, 5,38 баллов и 

3,95 баллов. При сахарном диабете, далее констатируют авторы, индекс 

зубного налёта (PI) у обследуемых в возрасте 40 – 49 лет в 4,76 % случаев 

составлял 0 баллов, в 33,3 % случаев PI составлял 1 балл, в 28,6 % случаев PI – 

2 балла и в 33,3 % случаев PI составлял 3 балла. Эти же баллы при определении 

индекса зубного налёта у пациентов с сахарным диабетом в возрастных группах 

50 – 59 лет и 60 – 69 лет соответствовали 15,0 %, 25,0 %, 30,0 %, 30,0% и 

14,8 %, 22,2 %, 29,6 %, 33,3 %. Среди аналогичных возрастных групп без 

сахарного диабета средний показатель у обследуемых пациентов со значением 

РІ – 0 баллов, РІ – 1 балл, РІ – 2 балла и РІ – 3 балла составил соответственно 

13,8 %, 25,6 %, 39,5 %, 21,1 %; 10,1 %, 27,3 %, 43,0 %, 19,6 %; 13,0 %, 26,0 %, 

39,3 %, 21,6 % [59, 60, 63, 80, 87, 89, 90, 94]. 

При определении выраженности воспалительных изменений в десне при 

помощи индекса гингивита у пациентов с сахарным диабетом, его оценка 

выглядела следующим образом: отсутствие воспаления – 0 баллов выявлялось в 

7,51 % случаев; лёгкое воспаление – 1 балл, выявлялся в 20,3 % случаев; 

умеренное воспаление – 2 балла, выявлялось в 38,7 % случаев; тяжёлое 

воспаление – 3 балла, выявлялось в 33,5 % случаев. У пациентов без сахарного 

диабета процентное распределение с отсутствием воспаления, лёгким, 

умеренным и тяжёлым воспалением выявлялось соответственно в 6,73 %, 

22,8 %, 52,6 % и 18,5 % случаев. Полученные авторами результаты позволяют 

отметить, что при сахарном диабете в основном увеличивается количество 

пациентов с тяжёлой формой воспаления. Так, количество этих лиц на 15,0 % 

больше, чем без сахарного диабета [52, 74, 89, 94, 103, 126]. 

Изучение индекса гингивита у пациентов при сахарном диабете показало 

увеличение тяжести гингивита в зависимости от расположения исследуемого 

секстанта. Если в первом секстанте значение индекса составило 0,09 баллов, то 

во втором, третьем и четвёртом секстанте оно составило соответственно 

0,58 баллов, 0,70 баллов и 1,39 баллов. У пациентов без сахарного диабета 
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распределение исследуемого индекса в секстантах соответствовало 0,20 баллов, 

0,37 баллов, 0,63 баллов и 1,22 баллов [52, 57, 59, 60, 119, 121, 122, 304]. 

По данным исследований у пациентов с сахарным диабетом отмечена 

100,0 % нуждаемость в стоматологической помощи. Диагностирована большая 

интенсивность кариеса – КПУ 17,1 ± 2,46 баллов, и выраженность 

воспалительного процесса при заболеваниях пародонта РМА – 85,9 ± 18,6 %. 

При изучении заболеваемости кариеса в её среднегодовом значении были 

выявлены следующие закономерности. У пациентов без сахарного диабета 

среднегодовой прирост кариеса составил 0,33 баллов. У пациентов, 

страдающих сахарным диабетом, среднегодовой прирост был выше: при 

компенсированной форме – 1,05 баллов, при субкомпенсированной форме – 

1,33 баллов и в стадии декомпенсации – 1,57 баллов. В 93,3 % случаев 

клинические проявления хронического генерализованного пародонтита 

сопровождались повреждением кортикальной структуры кости [59, 60, 62, 64, 

74, 87, 89, 90]. 

При применении сероводородной минеральной воды при хроническом 

генерализованном пародонтите у пациентов с сахарным диабетом наблюдалось 

снижение обсеменённости зубодесневых карманов (на 2,58 КОЕ/мл), 

улучшение гемодинамики – уменьшилось значение реографического индекса в 

среднем на 0,025 Ом и индекса эластичности на 20,9 %, увеличилось 

периферическое сопротивление сосудов на 11,2 % [16, 17, 60, 62, 119, 147, 191]. 

Использование медицинских препаратов, содержащих кальций, 

например, альфакальцидол 0,25 мкг, колекальциферол 200 ME и др., в лечении 

хронического генерализованного пародонтита у пациентов с сахарным 

диабетом в течение года сопровождалось повышением остеокальцина в 

сыворотке крови на 8,00 %, что указывало на стабилизацию процессов 

резорбции костной ткани и активацию процесса костеобразования [191, 193, 

196, 296]. Метаболические нарушения, связанные с сахарным диабетом, по 

утверждению отдельных авторов, приводят к дисбалансу обмена кальция, чем 

объясняется около верхушечное изменение в виде резорбции костной ткани в 
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периапикальной области. Проведение профессиональной гигиены и коррекция 

индивидуальной гигиены полости рта, а также использование препаратов 

кальция и витамина D в течение двенадцати месяцев приводило к снижению 

индекса кровоточивости, что указывало на уменьшение воспалительного 

процесса в пародонте. Несомненно, что проведение профессиональной гигиены 

полости рта значительно снижает воспаление тканей пародонта. Но 

одновременно с этим, следует отметить, что профессиональная гигиена полости 

рта не влияет на состояние метаболического контроля у пациентов с сахарным 

диабетом, особенно на такие параметры как уровень глюкозы или 

гликозированного гемоглобина крови (HbAlc) [36, 45, 62, 77, 79, 85, 92, 103, 106, 

112, 117, 121, 122, 124, 134, 154, 158]. 

При лечении заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом в 

комплексную терапию авторы рекомендуют включать курс бальнеотерапии 

сероводородной минеральной водой в виде орошения тканей пародонта, что 

приводит к устранению воспалительного процесса [30, 36, 45, 62, 68, 84, 103, 

121, 309]. Результаты проведённых исследований показали, что у пациентов с 

сахарным диабетом средний показатель рН слюны был ниже – 6,24 ± 0,36 

баллов, в сравнении с пациентами без сахарного диабета – 8,14 ± 0,22 баллов. 

Полученные данные показывают, что при сахарном диабете имеются 

существенные нарушения в регуляции кислотно-основного баланса в полости 

рта, заключающиеся в заметном напряжении компенсаторных механизмов и 

дестабилизации всей системы поддержания местного гомеостаза [1, 25, 29,                       

14 – 17, 60, 64, 84, 96, 103, 121, 153, 199]. 

Вместе с тем систематическое назначение антибиотиков, таких как 

пенициллина, доксициклина или амоксициклина при заболеваниях пародонта 

значительно улучшает гликемическое состояние у пациентов с сахарным 

диабетом, приводящее в конечном итоге к снижению глюкозы и 

гликозированного гемоглобина в крови. Так, содержание глюкозы в крови 

через 60 минут после употребления 30,0 % раствора сахарозы у крыс опытной 

группы составило 500 мг/л, а через 120 минут – 320 мг/л в сравнении с 
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исследуемыми показателями таких же животных контрольной группы 98,0 мг/л 

и 90,0 мг/л [63, 84, 94, 98, 103, 121, 305]. 

Повышение количества бактериальной флоры полости рта при наличии 

гипергликемии, оказывает негативное влияние на состояние тканей пародонта и 

способствует развитию в них воспалительного процесса. В своих 

исследованиях авторы сообщают, что при сахарном диабете деструктивные 

формы заболеваний пародонта связаны с наличием специфических грамм-

негативных бактерий, а количество бактерий, способных к образованию 

пародонтального абсцесса увеличивается, вследствие чего при гипергликемии у 

больных с патологией пародонта очень часто наблюдается абсцедирование 

процесса. При микробиологических исследованиях, количество выявленных 

облигатных анаэробных бактерий в инфицированных корневых каналах зубов 

пациентов с сахарным диабетом оказалось значительно выше (на 40,6 %), чем у 

пациентов без сахарного диабета [59, 77 – 79, 81, 82, 206, 246, 264]. 

Исследование состояния тканей пародонта у пациентов с сахарным диабетом 

выявило их ухудшение, в сравнении с пациентами, имеющими заболевания 

пародонта без сахарного диабета. Так, например, при сахарном диабете на 

клиническую картину заболеваний пародонта последовательно влияют 

микроорганизмы зубного налёта, нарушение микроциркуляторного гемостаза, 

дисбаланс системы перекисного окисления липидов, нарушение регионарной 

гемодинамики. Специфические процессы, происходящие при сахарном диабете 

в тканях организма человека, характеризуются тотальным поражением 

сосудистой системы, снижением местных иммунных реакций, поражением 

тканей пародонта, резорбцией костной ткани. Воспалительно-деструктивные 

процессы в тканях пародонта, обменные процессы в кости альвеолярного 

гребня тесно взаимосвязаны со структурно-функциональным состоянием 

костной системы, а также с активностью метаболических процессов и 

интенсивностью ремоделирования костной ткани [37, 45, 52, 55, 59, 60, 63, 74 –

 77, 97, 131, 154, 174, 196, 199, 273, 306 – 308, 312]. 
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Некоторые исследователи сообщают о высокой – более 80,0 %, 

распространённости стоматологических заболеваний у пациентов с сахарным 

диабетом, отмечая, что в 18,5 % случаев эти заболевания выявлялись до 

манифестации сахарного диабета. Однако, имеющиеся данные разных авторов 

по этому вопросу неоднозначны. Разноречивость данных, объясняется тем, что 

при разных исследованиях одновременно не были учтены возраст 

обследованных, степень компенсации диабета и другие факторы, от которых 

зависят показатели состояния полости рта [59, 84, 89, 103, 117, 120, 121, 131, 

147, 294, 296, 309, 310]. 

Исследованиями авторов при выборочном стоматологическом обследова-

нии пациентов с сахарным диабетом подтверждается, что сахарный диабет 

способствует, в первую очередь, возникновению воспалительных заболеваний 

пародонта. Поэтому, авторы считают о необходимости сотрудничества врачей-

стоматологов и врачей-эндокринологов. Результаты проведённых 

исследователями эпидемиологического изучения, свидетельствуют о 

статистически значимом прямом отношении продолжительности диабета и 

заболеваний пародонта. Эта зависимость исчезает у пациентов с различной 

продолжительностью заболевания и при больших возрастных различиях. Не 

исключено, что влияние сахарного диабета на ткани пародонта обусловлено и 

ухудшением гигиенического состояния полости рта [14 – 17, 23, 30, 52, 58, 62, 

68, 84, 85, 92, 93, 103, 112, 117, 119, 124, 130, 134, 147, 158, 191, 198, 199, 200, 

210, 304]. Анализ исследований показал, что существует взаимосвязь между 

сахарным диабетом кариесом и заболеваниями пародонта при 

продолжительности диабета свыше трёх лет. Исследователи отмечают, что при 

давности заболеваний до одного года изменения в твёрдых тканях зубов и 

тканях пародонта выявлялись у пациентов в 28,0 % случаев, а при давности 

10 – 15 лет – у всех обследованных пациентов. С возрастом основные 

стоматологические заболевания – кариес зубов и заболевания пародонта у 

пациентов с сахарным диабетом выявлялись в 100,0 % случаев [23, 30, 45, 57, 

59, 60, 62, 68, 84, 87, 98, 103, 119, 294, 296]. 
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Большинство отечественных и зарубежных исследователей отстаивают 

точку зрения о тесной взаимосвязи патологии пародонта и сахарного диабета, 

считая, что он способствует патологии пародонта. Авторы этой точки зрения 

рассматривают изменения, возникающие в пародонте, как результат глубоких 

нарушений обмена в организме при сахарном диабете, понижения 

сопротивляемости тканей, нарушения барьерных функций пародонта. 

Выраженные клинические симптомы заболеваний пародонта при сахарном 

диабете, особенно в период декомпенсации основного заболевания, можно 

объяснить интоксикацией организма, а также изменением сосудистой 

проницаемости, так как при этом движение жидкости и белка преобладает в 

направлении из крови в ткань [37, 45, 57, 111, 117, 119, 121, 145, 147, 153, 294, 

296, 301, 304, 308, 309]. 

Патологический процесс, характеризующийся выраженными 

изменениями в десне, быстрым образованием пародонтальных карманов с 

выступающей из них грануляционной тканью, прогрессирующей 

подвижностью зубов, по мнению исследователей, находится в прямой 

зависимости от тяжести сахарного диабета и уровня сахара в крови. При 

стабилизации сахарного диабета приостанавливается и патологический процесс 

в пародонте, но возникшие изменения не подвергаются обратному развитию [1, 

37, 45, 57, 63, 68, 74, 75, 78, 94, 97, 103, 209, 231, 232]. 

Одним из механизмов увеличения риска развития кариеса и заболеваний 

пародонта является состояние микробиоценоза полости рта. Сахарный диабет 

приводит к увеличению распространённости и образования зубного налёта и 

зубного камня. Патогенная микрофлора зубного налёта и зубного камня при 

сахарном диабете та же, что и без него, однако бактериальная колонизация и 

инвазия бактерий при сахарном диабете усиливается [59, 62, 77 – 82, 84, 85, 87, 

103, 114, 119, 121, 122, 154, 158, 204, 246, 206, 248, 264, 306, 307, 312]. 

Особое значение в этиологии кариеса и заболеваний пародонта имеет 

слюна, её состав, свойства и скорость секреции, так как эти показатели при 

сахарном диабете влияют на образование зубного налёта и зубного камня, их 
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химический состав и кальцинирование. В слюне растворяется часть пищевых 

веществ, а её ферменты расщепляют часть углеводов и пептидных связей. 

Установлено, что у пациентов с сахарным диабетом происходит быстрое 

отложение зубного камня мягкой консистенции желтоватого цвета. Авторы 

считают, что высокая концентрация глюкозы в слюне (от 0,44 до 6,33 мг 

глюкозы на 100 мл слюны, при норме от 0,24 до 3,33 мг) у пациентов с 

сахарным диабетом, приводит к быстрому и значительному образованию и 

отложение зубного камня и налёта на зубах и размножению бактерий в полости 

рта. Считается, что и понижение щелочных резервов организма при сахарном 

диабете также способствует повышенному образованию и отложению зубного 

камня [21, 25, 29, 36, 37, 52, 57, 64, 70, 72, 76, 77, 79 – 82, 84, 96, 97, 119, 153, 

191, 193, 268]. 

Снижение слюноотделения и содержания в слюне антибактериальных 

факторов влияет на состав микрофлоры полости рта, состояние зубов и тканей 

пародонта. Изучение микрофлоры смешанной слюны выявило более высокое 

содержание лактобацилл, Streptococcus mutans и грибов рода Candida, у тех 

пациентов с сахарным диабетом, у которых содержание глюкозы в крови 

натощак было выше, чем 200 мг / 100 мл в сравнении с пациентами, имеющими 

сахарный диабет с концентрацией сахара в крови ниже, чем 200 мг / 100 мл. Ряд 

авторов считают, что заболевания пародонта, которые выявляются у пациентов 

с сахарным диабетом в 90,0 – 95,0 % случаев, являются одним из симптомов 

сахарного диабета. Они объясняют это тем, что при сахарном диабете 

изменяется микробиоценоз полости рта, и при значительной активности 

патогенной микрофлоры, в присутствии мощных раздражителей (токсины и 

ферменты, продуцируемые микроорганизмами), клеточные и гуморальные 

медиаторы и модуляторы воспаления, которые находятся в неактивном 

состоянии, резко активируются (фактор Хагемана) и проявляют повышенную 

ответную реакцию [25, 29 – 31, 36, 37, 45, 55, 57, 59, 63, 64, 68, 70, 72, 75, 76, 77, 

79 – 82, 84, 94, 97, 98, 103, 110, 111, 114, 117, 121, 122, 153, 154, 190, 191, 198, 

199, 205, 206, 209, 231, 232, 248, 264, 268, 273, 296, 297, 305 – 307]. 
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Изменение микробиоценоза полости рта при сахарном диабете является 

одной из причин основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и 

заболеваний пародонта, приводит к снижению резистентности, метаболическим 

изменениям и нарушениям гуморальной регуляции организма. Изменение 

бактериального сообщества в аэробную или анаэробную сторону, которое 

сопровождается изменением физико-химических и биохимических показателей 

этого биотопа, характеризует начальные стадии функциональных, 

бессимптомных или с клиническими проявлениями, патологических состояний 

тканей и органов полости рта [25, 29, 30, 37, 45, 63, 76, 77, 79, 82, 84, 97, 112, 

117, 119, 121, 145, 190, 191, 201, 305 – 307, 309, 310, 312]. 

Наиболее типичными представителями микрофлоры полости рта на фоне 

сахарного диабета являются Streptococcus mutans, Bacteroides sрр., 

Staphylococcus аureus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Veillonella parvula, 

Fusobacterium nucleatum, Camphylobacter rectus, Peptostreptococcus micros. При 

этом ряд авторов отмечают, что повышение количества актиномицетов и 

снижение количества лактобацилл способствует развитию основных 

стоматологических заболеваний – кариесу зубов и заболеваний пародонта [37, 

45, 57, 59, 68, 77, 79, 81, 82, 103, 114, 121, 154, 193, 199, 206, 231, 246, 264, 273, 

294, 296, 306, 307]. 

Проведённые авторами клинико-лабораторные исследования, позволили 

выделить отдельную группу близких и родственных микроорганизмов, которые 

превалируют в развитии заболеваний пародонта. Установлено, что появление и 

увеличение этих бактерий у пациентов с сахарным диабетом, имеющих разные 

формы гингивита, определяет высокую вероятность перехода последнего в 

хронический генерализованный пародонтит. Этими микроорганизмами в 

первую очередь, являются разновидности бактероидов, такие как 

Porphyromonas gingivalis и Bacteroides forsythus. Снижение секреции слюны у 

пациентов с сахарным диабетом, патогенетически связано с дефицитом 

инсулина и наличием гипергликемии, так как при сахарном диабете происходят 

изменения в самих слюнных железах. Такие изменения приводят к увеличению 
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количества патогенных бактерий и снижению количества секреции слюны, что 

в конечном итоге нарушает микробиологическое равновесие полости рта. По 

мнению авторов, при сахарном диабете увеличение количества бактероидов 

вида Porphyromonas gingivalis является провоцирующим источником для 

образования С-реактивного белка, который приводит к деструктивным 

изменениям альвеолярного отростка [30, 37, 50 59, 60, 68, 72, 74, 77, 79, 81, 82, 

85, 103, 114, 124, 154, 199, 206, 231, 232, 248, 264, 273, 296, 297, 300, 304, 306, 

307, 310, 312]. 

Исследование слюны условно здоровых лиц и пациентов с сахарным 

диабетом, как первого, так и второго типа выявило у них происходящие 

нарушения в системе гуморального иммунитета. Так, изменение содержания 

лизоцима, sIg A, Ig A, Ig G, Ig M, Т- и В-лимфоцитов, интерлейкинов, таких как 

ИЛ-1, ИЛ-6 и др., активности сукцинатдегидрогеназы, щелочной фосфатазы и 

ряда других ферментов, у этих пациентов имеет патогенетическое значение в 

развитии заболеваний пародонта и кариеса зубов [31, 36, 37, 55, 59, 63, 76, 82, 

87, 103, 111, 121, 130, 178, 199, 205, 231, 232, 291, 304]. 

Клинико-рентгенологические исследования выявили значительные 

периапикальные изменения у пациентов с сахарным диабетом, в сравнении с 

пациентами без сахарного диабета. Процентное распределение хронического 

генерализованного пародонтита тяжёлой формы среди пациентов основной 

(при наличии сахарного диабета) и контрольной группы (при отсутствии 

сахарного диабета) составило соответственно 18,6 ± 0,60 % случаев и 

29,8 ± 1,01 % случаев. При структурном анализе интенсивности кариеса у 

пациентов с сахарным диабетом, находящихся под наблюдением 

эндокринолога, количество кариозных, пломбированных и удалённых зубов 

составило соответственно 13,7 баллов, 0,51 баллов и 2,21 баллов. Однако, у 

пациентов с сахарным диабетом, не наблюдающихся у врача-эндокринолога, 

средние показатели интенсивности кариеса соответствовали 19,2 баллам, 

3,07 баллам и 4,21 баллам. Пациенты с сахарным диабетом, часто подвергаются 

осложнениям после уже прошедшего эндодонтического лечения, которые 
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выявляются клинико-рентгенологическими исследованиями [1, 23, 36, 37, 45, 

59, 87, 89, 90, 94, 103, 121]. 

При сахарном диабете как первого, так и второго типа патологические 

процессы в тканях пародонта вызывают повреждения нервных волокон. В 

результате формируется своеобразная функциональная и структурная изоляция 

участка повреждённых тканей пародонта от проведения нервных импульсов. 

Авторами установлено снижение болевой чувствительности тканей зубов при 

препарировании, часто осложнение кариеса в виде пульпитов при сахарном 

диабете проявляется безболезненным и вялотекущим течением. У таких 

пациентов пульпиты были диагностированы с частичным или полным некрозом 

пульпы, с имеющимся остеопорозом в виде воронок и/или чашеобразной 

формы в области верхушек корней зубов. При резорбции альвеолярной кости 

на фоне гипергликемии в среднем на 42,0 % сенсорная чувствительность тканей 

пародонта снижается примерно в 1,5 раза. По мнению исследователей, 

создаются предпосылки для нарушения функционирования пародонто-

мускулярного рефлекса, вследствие чего сила мышечных сокращений может 

превосходить резервные силы пародонта и при этом создаются условия, когда 

физиологическое жевание и глотание становятся затруднённой функцией [14, 

15, 36, 45, 59, 60, 74, 80, 87, 98, 103, 117, 119, 231, 309]. 

Определённый интерес представляет состояние одного из 

информативного показателя кариеса – его интенсивность по индексу КПУ. У 

пациентов с сахарным диабетом в возрасте 23 – 35 лет, значение данного 

индекса в среднем составило 15,8 ± 4,59 баллов, в отличие от значений 

7,95 ± 2,37 баллов у пациентов без сахарного диабета. При структурном анализе 

данного индекса выяснилось, что у пациентов с сахарным диабетом среднее 

количество кариозных, удалённых и пломбированных зубов составило 

7,47 ± 2,25 баллов, 5,42 ± 0,57 баллов и 2,91 ± 1,21 баллов. Вместе с тем, 

среднее значение исследуемых элементов у пациентов без сахарного диабета 

составило 4,54 ± 1,52 – для кариозных зубов и 3,41 ± 0,85 – для 
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пломбированных зубов при нулевом значении такого не менее важного 

элемента как удалённые зубы [59, 87, 90, 103, 121, 135, 193]. 

По результатам исследований авторов выявлено, что лечение заболеваний 

пародонта может влиять на состояние метаболического контроля у пациентов с 

сахарным диабетом. При этом патологические изменения в тканях пародонта 

отмечались в 93,0 % случаев. Проведённое лечение заболеваний пародонта у 

пациентов на фоне сахарного диабета способствовало снижению уровня 

гликозирированного гемоглобина (HbAlc) в крови на 0,71 %. Также в патогенезе 

пародонтального синдрома при сахарном диабете основное значение авторы 

придают ангиопатии пародонта, которая сводится к первичному 

плазматическому повреждению базальной мембраны микрососудистого русла, 

а далее приводит к склерозу и гиалинозу стенки микрососудов. На фоне таких 

изменений микрофлора десневой жидкости вызывает воспалительно-

деструктивные изменения в тканях пародонта, а появляющаяся перегрузка ещё 

в большей степени отягощает поражение тканей пародонта [1, 14 – 17, 50, 57, 

58, 63, 70, 74 – 76, 94, 97, 98, 117, 126, 130, 145, 199, 231, 232, 304, 310]. 

Ещё одна группа авторов рассматривает хронический генерализованный 

пародонтит как «малый симптом» диабета. Они выделяют, что патология 

пародонта является следствием специфической для сахарного диабета 

микроангиопатии. Так, было проведено стоматологическое обследование 35 

пациентов с сахарным диабетом в возрасте от 18 до 48 лет. Контрольную 

группу составили 15 человек того же возраста без сахарного диабета. У всех 

обследуемых выявлены заболевания пародонта: у пациентов первой группы 

хронический генерализованный пародонтит лёгкой степени обнаружен в 54,3 % 

случаев (19 пациентов), хронический генерализованный пародонтит средней и 

тяжёлой степени – соответственно в 34,3 % случаев (12 пациентов) и в 11,4 % 

случаев (4 пациента). У пациентов второй группы значение исследуемой 

патологии тканей пародонта составило соответственно 46,6 %, 33,3 % и 20,1 % 

случаев [36, 45, 52, 57, 74, 75, 94, 103, 117, 121, 130, 145, 174, 191, 231, 304]. 
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В своих исследованиях у пациентов с заболеваниями пародонта на фоне 

сахарного диабета авторами была выявлена выраженная ксеротомия. У таких 

больных происходит нарушение антиоксидантной активности и развитие 

свободно радикального окисления, что приводит к накоплению инертных 

продуктов перекисного окисления липидов и белков, тяжёлому нарушению 

гомеостаза. Это вызывает нарушение мембранных структур слюнных желёз, 

пародонта, приводящее к тяжёлым формам течения заболеваний пародонта. 

Кроме того, костная ткань вокруг зубов очень плохо адаптирована к 

существованию в условиях гипоксии и анаэробного гликолиза, что и 

определяет изменение костной структуры при сахарном диабете [20, 21, 36, 37, 

45, 55, 57, 60, 63, 64, 74, 94, 103, 117, 119, 121, 135, 190, 191, 199, 201, 232, 304]. 

Имеются данные о значительных изменениях гемодинамики тканей 

пародонта и микробиоценоза полости рта у пациентов с сахарным диабетом 

первого и второго типов. Авторы установили, что сахарный диабет двух типов, 

является существенным фактором риска, поскольку определяет изменение 

состава микрофлоры и продукции медиаторов воспалительного процесса и 

ослабляет эффективность защитных реакций организма. Адекватное лечение 

сахарного диабета снижало риск развития пародонтита на 16,7 %. В свою 

очередь лечение заболеваний пародонта приводит к снижению потребности у 

пациентов с сахарным диабетом в инсулине. Иначе говоря, по мнению 

исследователей, связь между диабетом и пародонтитом является 

двунаправленной [37, 55, 57, 74, 75, 77, 79 – 82, 84, 94, 103, 111, 117, 122, 131, 

145, 154, 191, 198, 199, 201, 204, 206]. 

Особому вниманию при заболеваниях пародонта, развивающихся на фоне 

сахарного диабета, уделяется нарушению как общего, так и местного 

иммунитета. Так как патогенные бактерии являются одним из причинных 

факторов развития заболеваний пародонта, то прогрессирование и тяжесть 

заболевания зависят от иммунного ответа организма, в котором задействованы, 

например, макрофаги, лимфоциты, фибробласты. При нарушении состояния 

местного иммунитета у пациентов с сахарным диабетом, имеющих заболевания 
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пародонта нарушается адсорбционная активность эпителиальных клеток 

слизистой оболочки полости рта. Увеличивается количество 

иммуноглобулинов A, G, M за счёт сывороточных иммуноглобулинов. По мере 

прогрессирования сахарного диабета содержание сывороточных 

иммуноглобулинов снижается. Повышение обсеменённости полости рта 

грибами Candida и другими патогенными бактериями у пациентов с 

заболеваниями пародонта на фоне сахарного диабета значительно возрастает в 

сравнении с пациентами без сахарного диабета. Данные различных авторов 

указывают и на то, что причиной развития кариеса и заболеваний пародонта 

при сахарном диабете, является взаимодействие грамотрицательных анаэробов 

и иммунных механизмов в организме [31, 76, 77, 79, 81, 82, 111, 114, 154, 178, 

199, 205, 226, 231, 232, 246, 248, 258, 273, 276, 294, 296, 297]. 

Большую роль в развитии заболеваний пародонта на фоне сахарного 

диабета оказывает нарушение цикла Кребса. Это связано с особенно резким 

уменьшением поглощения кислорода и глюкозы тканями пародонта у таких 

пациентов. Авторы отмечают, что степень нарушения обмена веществ и частота 

развития патологии пародонта зависят от длительности и клинической тяжести 

сахарного диабета. Также они отмечают, что при разных формах сахарного 

диабета в полости рта происходят закономерные изменения. Устанавливается 

прямая зависимость тяжести воспалительных изменений слизистой оболочки 

полости рта, тканей пародонта от особенности течения сахарного диабета, 

длительности его развития, возраста пациента, степени метаболического 

контроля и наличия диабетических осложнений [14 – 17, 23, 30, 36, 45, 57 – 60, 

84, 98, 103, 117, 122, 130, 131, 191, 198, 201, 226, 231, 304]. 

Наличие остеопороза в альвеолярных отростках приводит к деструкции 

костных тканей межзубных альвеолярных тканей, которая выявляется 

рентгенологически. Исследователи считают, что у пациентов при наличии 

заболеваний пародонта на фоне сахарного диабета развивается специфический, 

воронкообразный тип резорбции костной ткани альвеолярного отростка. 

Следует отметить, что подобная клинико-рентгенологическая картина 
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заболевания пародонта наблюдается лишь у пациентов, не получающих 

систематического лечения сахарного диабета [1, 20, 30, 36, 45, 57, 59, 60, 74, 94, 

98, 119, 121, 135, 138, 147, 191, 193, 199, 294, 296]. 

Заболевания пародонта на фоне сахарного диабета имеют клинические 

особенности. Авторы отмечают, что при сахарном диабете характерна 

генерализованность процесса, снижение стойкости капилляров, преобладание 

остеопороза над клиническими симптомами, резкое прогрессирование 

поражения пародонта, гнойно-некротические процессы и склонность к 

продуктивному воспалению в поздних стадиях заболевания. Развитие и 

прогрессирование заболеваний пародонта находятся в прямой зависимости от 

тяжести и состояния компенсации сахарного диабета. У лиц с тяжёлой формой 

сахарного диабета изменения в полости рта выявляются в 100,0 % случаев, 

например, хронический генерализованный пародонтит развивается очень 

быстро и приводит к потере зубов через 1 – 3 года. Клиника хронического 

генерализованного пародонтита при сахарном диабете тем тяжелее, чем моложе 

возраст пациента и больше давность заболевания, а также имеется больше 

нарушений в лечении. Однако авторами была установлена и противоположная 

связь: гнойно-воспалительные процессы в полости рта усугубляют течение 

сахарного диабета [1, 30, 36, 45, 50, 52, 57 – 60, 68, 74, 94, 98, 103, 119, 121, 130, 

135, 138, 147, 191, 193, 198, 199, 201, 296, 309, 310]. 

Типичными клиническими признаками у пациентов с заболеваниями 

пародонта на фоне сахарного диабета являются: кровоточивость и рыхлость 

десневых сосочков, гиперемия с цианотичным оттенком десневого края; часто в 

процесс вовлекается десна верхней и нижней челюсти одновременно. При 

заболеваниях пародонта развивающихся на фоне сахарного диабета отмечается 

наличие пародонтальных карманов различной глубины – в ряде наблюдений до 

верхушки корня, с разрастанием грануляций и геморрагическим или гнойным 

отделяемым, частое абсцедирование, постепенно развивающаяся подвижность 

зубов, которая может соответствовать глубине пародонтальных карманов. У 

пациентов с сахарным диабетом вторично развивающиеся изменения в тканях 
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пародонта оказываются гораздо более серьёзными, чем это определяется 

клинически [1, 36, 37, 45, 52, 57, 59, 60, 74, 89, 119, 121, 231, 296]. 

В большинстве случаев отмечается параллелизм в течение заболеваний 

пародонта и сахарного диабета. В отличие от пациентов с заболеваниями 

пародонта без сахарного диабета, у пациентов с сахарным диабетом 

наблюдаются преимущественно средняя и тяжёлая формы заболеваний 

пародонта. Важной особенностью является быстрое прогрессирование процесса 

в тканях пародонта, о чем свидетельствует высокая частота заболеваний 

пародонта. Воспалительные процессы в тканях пародонта протекают с частыми 

обострениями. Ведущими признаками хронического генерализованного 

пародонтита у пациентов на фоне сахарного диабета, являются значительная 

отёчность, синюшный цвет десневого края, рыхлость десневых сосочков, 

наибольшая выраженность десневых карманов с выраженными грануляциями, 

наличием гнойного, реже геморрагического отделяемого в области нижних 

фронтальных зубов, наличие обильного зубного налёта, над- и поддесневого 

зубного камня [37, 50, 52, 59, 60, 74, 80, 103, 119, 121, 122, 147, 191, 232, 296, 

304, 309]. 

Авторами выявлено, что начальная форма сахарного диабета 

характеризуется острыми воспалительными явлениями слизистой оболочки 

полости рта и, в особенности, десны. Поздняя форма сахарного диабета 

характеризуется хроническими воспалительными явлениями слизистой 

оболочки полости рта, дегенеративными изменениями с очаговой резорбцией 

костной ткани альвеолярных отростков. У пациентов с заболеваниями 

пародонта на фоне сахарного диабета как первого, так и второго типа 

выявляются высокие значения индекса гингивита, имеется больше 

кровоточащих участков поверхности слизистой оболочки полости рта при 

зондировании, в сравнении с пациентами без сахарного диабета [1, 14 – 17, 30, 

36, 37, 45, 52, 57, 59, 60, 74, 80, 89, 94, 103, 119, 121, 122, 147, 191, 231, 232, 296, 

304]. 



35 

Исследованиями установлено, что у пациентов с заболеваниями 

пародонта и сахарным диабетом в возрасте от 45 лет, принимавших инсулин в 

течение непродолжительного времени, в сравнении с пациентами с 

заболеваниями пародонта того же возраста без сахарного диабета, было 

выявлено большее количество пародонтальных карманов глубиной 4 – 5 мм. У 

этих пациентов резорбция альвеолярной кости была более выраженной, чем у 

пациентов с заболеваниями пародонта без сахарного диабета и пациентов с 

заболеваниями пародонта на фоне сахарного диабета, принимавших инсулин в 

течение продолжительного периода [1, 30, 36, 37, 45, 57, 59, 60, 74, 80, 84, 94, 

103, 119, 121, 135, 147, 191, 231, 232, 294, 296]. 

Исследования авторов убедительно доказывают, что лечение кариеса 

зубов и заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом должно 

осуществляться комплексно. Комплексное лечение заболеваний пародонта в 

настоящее время предусматривает воздействие на бактериальный и иммунный 

компоненты в их развитии. Наибольшие трудности при лечении заболеваний 

пародонта на фоне сахарного диабета, вызывает выбор препаратов для 

антибактериальной терапии. Это связано с тем, что пародонтопатогенная флора 

имеет большое разнообразие, связанное с патогенными свойствами и 

чувствительности к противомикробным препаратам. Кроме того, значительная 

часть препаратов, являющихся эффективными в отношении большинства 

пародонтопатогенных микроорганизмов, оказывает негативное влияние на 

иммунные процессы в организме пациентов с сахарным диабетом [1, 36, 37, 45, 

57, 59, 60, 62, 64, 77 – 82, 87, 90, 103, 119, 121, 122, 135, 138, 147, 176, 177, 191, 

199, 203, 204, 232, 296]. 

Воспалительные процессы у пациентов с сахарным диабетом 

характеризуются более тяжёлым и длительным течением. У таких пациентов 

период после стоматологического лечения характеризуется присоединением 

вторичной инфекции, что объясняется преждевременным старением 

соединительной ткани, сосудистыми нарушениями и качественными 

изменениями лейкоцитов. По этой причине авторами перед началом 



36 

стоматологического лечения, связанного с различными медицинскими 

вмешательствами, рекомендуется проводить антибиотикотерапию. Но при этом 

следует учитывать, что сосудистые нарушения препятствуют диффузии 

антибиотиков в периферические области [30, 36, 37, 45, 52, 57, 62, 75, 82, 92, 94, 

119, 130, 135, 145, 147, 177, 204]. 

Местные лечебно-профилактические мероприятия при лечении 

заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом предусматривают 

ликвидацию локальных повреждающих факторов, использование 

антибактериальных и противовоспалительных средств, устранение 

пародонтальных карманов, травматических узлов и нарушенных 

артикуляционных соотношений, иммобилизацию подвижности зубов. Поэтому, 

перед началом лечения заболеваний пародонта у пациентов с сахарным 

диабетом, отдельные авторы рекомендуют проводить бактериологическое 

исследование с последующим определением чувствительности выделенной 

микрофлоры к антибактериальным препаратам [77 – 82, 94, 103, 114, 121, 122, 

154, 204, 206, 248, 264, 306, 307]. 

Так, согласно данным многих авторов, при проведении микробиологичес-

ких исследований полости рта, из 500 видов микроорганизмов, обнаруженных в 

пародонтальных карманах, развитие и течение хронического генерализованного 

пародонтита у пациентов с сахарным диабетом в основном связано с такими 

микроорганизмами как Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porhyrimonas 

gingivalis, гемолитический стрептококк, грамотрицательные палочки. В 

отношении этих микроорганизмов чаще всего успешно применяются 

клиндомицин, амоксиклав, ципрофлексоцил в комбинации с метронидазолом. 

Установлена высокая чувствительность микрофлоры пародонтальных карманов 

к такому антибиотику, как например, грамидицин [77 – 82, 114, 154, 204, 206, 

246, 248, 264, 273, 306, 307, 312]. 

При комплексном лечении заболеваний пародонта, пациентам с сахарным 

диабетом первого типа в возрасте 35 – 55 лет и имеющим пародонтальные 

карманы 5 мм, авторами, после проведённого традиционного местного лечения, 
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назначался внутрь карманов 10,0 % гель доксициклина, в контрольной группе 

использовали плацебо внутрь карманов. Оценка глубины пародонтальных 

карманов и уровня маргинальной десны проводилась через шесть недель, 

шесть, девять и двенадцать месяцев. Результаты исследования показали, что 

рецессия десны у пациентов с сахарным диабетом основной группы в среднем 

составила 2,07 ± 0,42 мм в отличие от 1,82 ± 0,43 мм у пациентов без сахарного 

диабета. Глубина пародонтального кармана через шесть недель в основной 

группе составила 2,51 ± 0,21 мм, через шесть месяцев – 2,17 ± 0,24 мм и 

соответственно 2,03 ± 0,22 мм через девять и двенадцать месяцев, а у пациентов 

без сахарного диабета соответственно 3,36 ± 0,48 мм, 3,64 ± 0,47 мм, 

3,83 ± 0,42 мм и 3,9 ± 0,45 мм. При оценке уровня зубодесневого прикрепления 

у пациентов с сахарным диабетом первого типа после комплексного лечения 

заболеваний пародонта с использованием доксициклина внутри 

пародонтальных карманов, спустя шесть недель в среднем составила 

4,54 ± 0,51 мм. У пациентов с заболеваниями пародонта без сахарного диабета 

первого типа, величина уровня зубодесневого прикрепления составила 

5,12 ± 0,53 мм. Исследуемые показатели при сахарном диабете первого типа 

через шесть, девять и двенадцать месяцев соответствовали 4,11 ± 0,52 мм, 

4,08 ± 0,43 мм и 4,05 ± 0,41 мм. У пациентов без сахарного диабета эти 

значения исследуемой величины составили соответственно 5,46 ± 0,60 мм, 

5,62 ± 0,60 мм и 5,71 ± 0,50 мм [30, 37, 45, 60, 64, 74, 138, 204, 304, 309, 310]. 

В лечении заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом 

применяется сорбентотерапия, антиоксидантные препараты, широко 

применяются различные растительные фитопрепараты. Так, например, после 

применения фитопрепаратов индекс гингивита у пациентов с сахарным 

диабетом второго типа значительно снизился со значения 1,60 ± 0,63 баллов до 

0,29 ± 0,17 баллов, а индекс гингивита у пациентов без сахарного диабета – с 

0,94 ± 0,47 баллов до 0,26 ± 0,18 баллов. Через три месяца после проведённого 

лечения хронического генерализованого пародонтита, значение уровня 

клинического прикрепления десны в среднем составило 2,18 ± 1,03 мм, в 
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отличие, чем до лечения – 3,19 ± 1,13 мм. Кровоточивость дёсен через 3 месяца 

после лечения пародонтита у больных сахарным диабетом составила 

23,9 ± 1,73 % в сравнении со значением до лечения – 54,3 ± 18,7 % [95,                                                        

127 – 129, 203, 204, 207, 232, 296, 309]. По данным других авторов, показатели 

индекса гингивита на 21 и 35 день наблюдения у обследуемых, имеющих 

сахарный диабет первого типа и без него, имели статистически значимые 

различия. Полученные данные констатируют факт, что у обследованных, 

имеющих заболевания пародонта с сахарным диабетом и без него, зубная 

бляшка приводит к воспалительным изменениям пародонта. Однако, сахарный 

диабет первого типа, способствует более раннему образованию зубного налёта 

и более сильному воспалительному ответу со стороны тканей пародонта [1, 36, 

37, 52, 57, 62, 77, 80, 85, 92, 94, 121, 122, 198, 199, 201, 204]. 

После проведения курса лечения заболеваний пародонта у пациентов с 

сахарным диабетом второго типа, при котором назначался алендронат (амино-

бифосфонат, ингибирующий костную резорбцию) по 10 мг/день 

продолжительностью шесть месяцев, на основании клинических и 

рентгенологических показателей, авторы отмечали улучшение состояния 

тканей пародонта после лечения, в частности состояние кости альвеолярного 

отростка. По их мнению, такая усовершенствованная методика комплексного 

лечения заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом, является 

положительным дополнением к традиционному лечению, где рекомендовано 

использование «Дезоксината» (препарата нуклеиновых кислот), обладающего 

иммуностимулирующими и регенераторными свойствами. Применение этого 

препарата существенно повысило эффективность лечения заболеваний 

пародонта и способствовало компенсации сахарного диабета [37, 45, 57, 62, 74, 

92, 94, 121, 135, 147, 177, 191, 199, 226, 231, 296]. 

Широкое применение в антибактериальной терапии для местного лечения 

заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом получили препараты 

хлоргексидина биглюконата, а также применение плёнкообразующей 

хлоргексидиновой мази, стоматологической лекарственной плёнки на основе 
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янтарной кислоты. К таким препаратам авторы относят и применение этония, 

диоксидина, мирамистина, лекарственных трав, «Стоматидина», индометацина, 

метронидазола, «Метрогил-Дента», «Парагеля» и др. [37, 45, 52, 57, 59, 60, 62, 

78, 82, 92, 95, 112, 121, 127 – 129, 135, 177, 199, 203, 204, 207]. 

К одному из ведущих факторов в развитии осложнений при сахарном 

диабете как первого, так и второго типа, относится гипергликемия. 

Гипергликемия не только провоцирует избыточное образование свободных 

радикалов кислорода, но и снижает активность защитных механизмов 

вследствие развивающегося процесса неферментативного гликозилирования 

антиоксидантных ферментов. В связи с этим, отдельными авторами, например, 

предложена схема комплексного лечения хронического генерализованного 

пародонтита, включающая диету, гипогликемические средства, 

ангиопротекторы, а также комплекс прямых антиоксидантов (аскорбат, 

флокулин, токоферола ацетат). После лечебных манипуляций на десну 

накладывали пасту «Клотримазол-троксевазин-инсулин» с парафиновой 

повязкой продолжительностью до двух часов. Применение данной пасты и 

антиоксидантов дают выраженный клинический эффект: в более короткие 

сроки нормализовался уровень глюкозы в крови, снижался уровень 

перекисного окисления липидов, повышалась антиоксидантная обеспеченность 

[14 – 17, 36, 45, 57, 58 – 60, 62, 76, 92, 97, 112, 121, 147, 135, 177, 199, 201, 209, 

268, 274, 305]. 

При проведении теста толерантности глюкозы путём перорального 

назначения 75 грамм глюкозы выяснилось, что у обследованных с нормальной 

и сниженной толерантностью глюкозы в полости рта максимальная глубина 

пародонтальных карманов соответствовала 3,58 ± 1,4 мм и 3,92 ± 1,5 мм, а у 

обследованных с сахарным диабетом данная величина составила 4,10 ± 1,73 мм. 

Среднее количество сохранившихся зубов среди обследованных групп в 

зависимости от толерантности глюкозы соответствовало 25,4 ± 4,01 баллам, 

24,9 ± 3,97 баллам и 23,6 ± 4,05 баллам. Потеря зубодесневого прикрепления 

соответствовала средним значениям 1,93 ± 0,80 мм, 2,00 ± 0,90 мм и 



40 

2,37 ± 0,90 мм. Глубина пародонтального кармана менее 1,3 мм выявлена в 

78,0 % случаев у обследованных с нормальной толерантностью слизистой рта к 

глюкозе, в 15,9 % случаев – с пониженной толерантностью и в 6,10 % случаев – 

с сахарным диабетом. Вместе с тем глубина исследуемых карманов более 

2,0 мм среди обследованных выявлялась в 58,8 % случаев при сахарном 

диабете, в 25,1 % случаев и 16,1 % случаев с пониженной и нормальной 

толерантностью к глюкозе соответственно [76, 97, 112, 121, 122, 147, 199, 200, 

201, 209, 268, 274, 305]. 

Ещё одними авторами комплексное лечение заболеваний пародонта у 

пациентов с сахарным диабетом осуществлялось путём назначения диеты, 

инсулинотерапии, медикаментозных препаратов для снижения холестерина, 

витаминов, гепатопротекторов, фитотерапии и кислородного коктейля. 

Орошение полости рта 0,05 % раствором хлоргексидина биглюконата 

приводило к уменьшению численности популяций грибов рода Candida (с 

1657 КОЕ до 1327 КОЕ); в 2,5 раза реже вегетировал золотистый стафилококк 

[63, 76, 82, 92, 97, 112, 114, 121, 199, 201, 204, 207, 209, 268, 274, 305]. 

Для лечения заболеваний пародонта пациентам с сахарным диабетом, 

отдельными авторами применялся гель на основе прополиса, фитокомпозиции; 

одновременно с целью нормализации углеводного обмена рекомендовался 

отвар трав, состоящий из листьев черники, цветков бессмертника, корня 

одуванчика, коры крушины, а также витамин В1, аскорбиновая и никотиновая 

кислоты, иммуномодуляторы – например, тимолин или тимоген по 5 – 10 

инъекций. Для улучшения гемомикроциркуляции назначался трентал по 

1 таблетке 3 раза в день. Высокой эффективностью при сахарном диабете 

зарекомендовало себя проведение курса гипербарической оксигенации [14 – 17, 

36, 57, 62, 74, 92, 95, 103, 121, 177, 199, 203, 204, 207]. 

При гнойно-некротических процессах тканей пародонта у пациентов с 

сахарным диабетом авторами в связи с преобладанием анаэробной микрофлоры 

и свойством перекиси водорода стимулировать местную лейкоцитарную 

активность тканей, применялись кислородобразующие антисептики: 1,0 – 3,0 % 
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раствор перекиси водорода и 0,25 % раствор перманганата калия. При местном 

лечении заболеваний пародонта применялся свежеприготовленный настой 

тысячелистника и разведённый экстракт элеутерококка в виде 2,5 – 5,0 % 

водного раствора. В последнее время для лечения заболеваний пародонта на 

фоне сахарного диабета, в сочетании с другими препаратами, применяются 

сорбенты. После проведённого лечения, у пациентов с сахарным диабетом 

состояние пародонта улучшилось; нормализовался гигиенический индекс, 

снизились показатели РМА и пародонтального индекса [59, 77 – 82, 95, 114, 

177, 121, 199, 203, 204, 264, 273]. 

Для лечения и профилактики заболеваний пародонта пациентам с 

сахарным диабетом назначаются различные комбинации и схемы лечения с 

эффективными медицинскими препаратами. Так, целесообразным показало 

сочетание инсулина и нуклеината натрия. Авторами в цинк-инсулиновую 

суспензию (1 мл – 40 ЕД инсулина) добавлялся нуклеинат натрия в расчёте 0,2 г 

на 1 мл суспензии. Суспензию комбинировали и противомикробными 

препаратами (антибиотики широкого спектра действия, препаратами 

нитрофуранового ряда, противогрибковые и противопаразитарные средства). 

Для придания необходимой консистенции добавляли, как основу, белую глину. 

Полученную суспензию накладывали на десну в виде повязки, курс лечения 

составлял 6 – 8 посещений. Для эндогенной профилактики стоматологических 

заболеваний у пациентов с сахарным диабетом при компенсированной, суб- и 

декомпенсированной формами эффективным в лечении выявилось применение 

иммунала. Например, пациентам при компенсированной форме сахарного 

диабета иммунал назначался по 20 капель 2 раза в день, в течение 4 недель на 

один профилактический курс в год. Пациентам с суб- и декомпенсированной 

формами сахарного диабета препарат соответственно назначается по 25 капель 

3 раза в день, в течение 5 недель, два профилактических курса в год и 30 капель 

3 раза в день, в течение 6 недель, два профилактических курса в год [1, 14 – 17, 

36, 58 – 60, 62, 93, 121, 177, 199]. 
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В последние 10 – 15 лет в стоматологической практике широкое 

распространение получило применение низкоинтенсивное лазерное излучение. 

Лазерное излучение при многофакторном действии, нормализует микро-

циркуляцию, стимулирует обменные процессы, развивает противовоспалитель-

ный и обезболивающий эффекты. При этом отдельные авторы однозначно 

говорят о преимуществе низкоинтенсивного лазерного излучения в сравнении с 

местной лекарственной терапией. Так, имеются сообщения о положительном 

влиянии низкоинтенсивного лазера на иммунологические показатели полости 

рта у пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом на фоне 

сахарного диабета и отмечающих аллергические реакции. В исследованиях, 

проведённых авторами, выявлена клиническая эффективность 

низкоинтенсивного лазерного излучения у пациентов с заболеваниями 

пародонта на фоне сахарного диабета. Лечебный эффект характеризовался 

купированием клинических симптомов инсулинового дефицита, снижением 

уровня среднесуточной гликемии и достижением состояния ремиссии при 

заболеваниях пародонта на фоне сахарного диабета у 82,0 % наблюдавшихся 

пациентов [14 – 17, 46, 175, 199]. 

Проведённый литературный анализ свидетельствует о том, что влияние 

сахарного диабета на развитие кариеса и заболеваний пародонта относится к 

одной из наиболее изучаемых проблем в стоматологии. Данная патология 

затрагивает все основные положения этиологии и патогенеза кариеса зубов и 

заболеваний пародонта, включая бактериальную инвазию, защитные свойства 

органов полости рта, репаративные процессы, кровообращение и метаболизм в 

тканях пародонта. Многочисленные научные данные, представленные в 

работах большинства авторов, позволяют констатировать, что при сахарном 

диабете происходит нарушение функционирования основных систем, 

составляющих основу для формирования сопутствующих патологических 

состояний в организме. При сахарном диабете развивается большое количество 

метаболических, сосудистых, иммунологических нарушений, в результате 

которых происходит обострение течения многих сопутствующих заболеваний, 
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в том числе кариеса зубов и заболеваний пародонта. Взаимосвязь между 

сахарным диабетом в возникновении и развитии основных стоматологических 

заболеваний – кариеса зубов и заболеваний пародонта на сегодня не вызывает 

сомнения. 

Однако, в имеющейся доступной литературе недостаточно данных о 

развитии и течении кариеса и заболеваний пародонта у беременных с сахарным 

диабетом, и в частности на фоне ГСД. Поэтому, несмотря на имеющиеся 

литературные данные о влиянии сахарного диабета на развитие и течение 

кариеса зубов и заболеваний пародонта, и механизмов, связанных с действием 

сахарного диабета, как фактора риска, эти вопросы не могут считаться 

окончательно изученными. Это ставит проблему комплексной 

стоматологической помощи пациентам с сахарным диабетом актуальной. 

 

 

1.2. Беременность и гестационный сахарный диабет 

 

 

Одной из форм сахарного диабета является ГСД. ГСД характеризуется 

повышением сахара в крови во время беременности. ГСД является наиболее 

частым нарушением обмена веществ у беременных, с которым встречаются 

акушеры-гинекологи и эндокринологи, а при необходимости и врачи других 

специальностей, в том числе и врачи-стоматологи. Распространённость ГСД 

составляет 1,5 – 14,0 % от общего числа беременностей, существенно возрастая 

в группах риска и значительно варьируя в зависимости от изучаемой популяции 

и используемых критериев диагностики. Среди других форм сахарного диабета 

у беременных, ГСД проявляется в 90,0 %. Частота общих осложнений, 

возникающих при беременности на фоне ГСД, в том числе и со стороны 

зубочелюстной системы, составляет не ниже 80,0 % [26, 38 – 41, 43, 51, 53, 56, 

61, 105, 106, 107, 118, 149, 150, 151, 179, 208, 211, 223, 234, 239, 285]. 
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В странах Западной Европы ГСД встречается примерно в 4,00 % всех 

беременностей, в то время как в странах Центральной Америки и Африки этот 

процент повышается до 17,0 %. Основную роль в прогнозировании вероятности 

развития ГСД играет, по-видимому, этническая принадлежность, так как более 

высокая частота ГСД отмечается в странах, где наиболее распространён 

сахарный диабет второго типа. Так, например, высокая заболеваемость ГСД 

регистрируется в Мексике и Канаде среди коренных жителей и составляет 

80,0 % [41, 56, 91, 101, 105, 123, 173, 180, 252, 285, 311]. 

Первый случай ГСД, закончившийся смертью матери и плода, был 

зарегистрирован в 1823 году в Берлине. Это состояние было описано, как одно 

из нарушений, связанных с беременностью. Через 106 лет сообщение о высокой 

смертности детей и матерей при таком осложнении во время беременности 

прозвучало в докладе на Обществе акушеров-гинекологов в Лондоне. Однако 

сам термин «гестационный сахарный диабет» впервые появился в медицинской 

литературе только в 1961 году [41, 56, 105, 123, 173, 180, 285, 295, 302, 311]. 

По определению ВОЗ 1997 года, под ГСД определяется любая степень 

нарушения толерантности к углеводам различной степени тяжести, которое 

возникло или впервые выявлено во время беременности. В 1999 году был 

опубликован научный доклад Комитета экспертов ВОЗ, посвящённый вопросам 

классификации и диагностическим критериям сахарного диабета, где было 

предложено гестационным сахарным диабетом называть любые состояния 

нарушения углеводного обмена, которые в предыдущих классификациях были 

представлены как нарушенная толерантность к глюкозе при беременности и, 

собственно диабет беременных. Основанием для этого решения послужили 

исследования, установившие, что с одной стороны, диагностические критерии, 

используемые для постановки диагноза «гестационный сахарный диабет» 

включают случаи гипергликемии, которые не соответствует критериям 

«сахарный диабет» при отсутствии беременности, а с другой стороны, что 

серьёзные перинатальные осложнения развиваются даже при незначительной 

гипергликемии у матери. Существующее определение ГСД широко 
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используется уже более двух десятилетий и считается, что оно выдержало 

проверку временем [41, 51, 56, 105, 183, 285, 289, 202, 239, 290, 292, 299, 311]. 

По мнению многих авторов, определение этого заболевания 

двусмысленно, лечение спорно, а влияние на исход беременности неясно. 

Порог, при котором непереносимость глюкозы вредно воздействует на 

беременность и увеличивает риск будущего сахарного диабета у матери и её 

ребёнка, до сих пор точно не установлен. ГСД и его последствия для матери и 

ребёнка представляют серьёзную не только медицинскую, но и экономическую 

проблему. Так, в США ежегодно регистрируется 135 000 случаев ГСД, что 

составляет почти 4,00 % случаев всех беременностей. Затраты в США на 

лечение одной беременной с ГСД составляют 3305 долларов и на одного 

ребёнка – 209 долларов на каждый год жизни. Например, 2007 году затраты на 

лечение беременных с ГСД составили 596 млн. долларов, и ещё 40 млн. 

долларов в последствии было затрачено на лечение их детей [41, 56, 101, 180, 

202, 284, 285, 302, 311, 319]. 

В Российской медицинской литературе на сегодня, имеется не много 

работ, посвящённых распространённости ГСД, что связано с отсутствием 

налаженного скрининга для выявления данной патологии беременности. 

Проведение скрининга выборочных групп женщин с различными факторами 

риска и неунифицированная непопуляционная основа большинства 

исследований обусловили большую вариабельность приводимых данных о 

распространённости ГСД в Российской Федерации и важности его факторов 

риска. Распространённость ГСД в разных регионах Российской Федерации 

неоднозначная. Так, в Удмуртии по данным авторов он составляет 2,02 %. 

Среди народов Крайнего Севера частота ГСД вдвое больше – 4,00 %. Среди 694 

обследованных беременных, в нескольких городах России, частота ГСД 

составила 4,03 % случаев, а нарушенная толерантность к углеводам – 2,35 % 

случаев. По результатам её данных сделаны выводы, что вторая половина 

беременности может служить прототипом для последующего развития 

сахарного диабета второго типа, а также что беременность демаскирует 
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скрытый дефект β-клеток, который присутствует у женщин с действительным 

риском развития сахарного диабета второго типа [22, 39, 51, 56, 61, 105, 179, 

180, 183, 192, 202]. 

Механизм возникновения ГСД заключён в метаболических изменениях, 

происходящих во время течения физиологической беременности. 

Физиологическая беременность (далее беременность) – сложное 

метаболическое состояние, характеризующееся резкими изменениями в 

секреции гормонов, возрастанием богатых энергией соединений, необходимых 

для нормального развития плода. В период беременности в организме 

женщины появляются новые органы, такие как, например, плацента, 

выполняющие гормональные функции – синтез, секреция и регуляция 

активности гормонов. Изменяется активность эндокринных органов – 

увеличивается секреция пролактина, меланоцитстимулирующего гормона, 

соматотропного гормона, тиреотропного гормона, адренокортикотропного 

гормона; угнетается секреция фолликулостимулирующего и 

лютеинизирующего гормонов, инсулина. Активизируется секреторная 

деятельность всех других эндокринных желёз, что приводит к повышению в 

крови содержания эстрогенов, кортизола, прогестерона, плацентарного 

лактогена, человеческого хорионического гонадотропина, тестостерона, 

тиреоидных гормонов [22, 38 – 41, 51, 53, 61, 65, 83, 88, 91, 105, 115, 239, 263, 

269, 285]. Формируется ряд механизмов, направленных на замедление 

реализации глюкозы из материнского организма, с целью равномерного и 

достаточного поступления её к плоду. Прежде всего, это реализуется за счёт 

блокирующего действия материнского инсулина гормонами плаценты, 

наличием антител к рецепторам инсулина и конкуренцией за места связывания 

с рецепторами, снижением активности ферментов, принимающих участие в 

метаболизме глюкозы. Будучи состоянием физиологической инсулино-

резистентности, беременность становится фактором риска нарушения 

углеводного обмена. К этому приводит повышенное образование плацентарных 

стероидных гормонов, таких как плацентарный лактоген, эстрогены, 
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прогестерон, а также повышение образования кортизола корой надпочечников, 

замедляющих выработку инсулина, и одновременно, к ускоренному 

разрушению инсулина почками. Одновременное изменение метаболизма и 

тканевого эффекта инсулина, и активизация инсулиназы плаценты также 

приводит течение беременности к состоянию физиологической инсулино-

резистентности с компенсаторной гиперинсулинемией [38, 40, 41, 53, 101, 115, 

118, 123, 156 ,173, 179, 180, 183, 234, 239, 251, 264, 289]. 

В перерывах между приёмами пищи при ГСД выраженная инсулино-

резистентность сопровождается избыточным синтезом глюкозы печенью, что 

является главной причиной гипергликемии у беременных. После приёма пищи 

выраженная инсулинорезистентность характеризуется уменьшением 

реализации глюкозы мышцами за счёт опосредованного действия инсулина. 

Это приводит к гликемии, которая продолжается достаточно долго и является 

нормой для беременных. В то же время у беременных, уровень утренней 

глюкозы крови перед приёмом до восьмой недели беременности примерно на 

20,0 % ниже стандартных показателей, чем у небеременных. Начиная с восьмой 

недели беременности, содержание глюкозы в крови начинает постоянно 

увеличиваться. По мере развития беременности повышается и тощаковая 

гликемия [22, 39, 61, 69, 91, 123, 156, 173, 180, 192, 223 – 225, 234, 244, 267, 269, 

274, 275, 289, 290, 299, 302]. У многих беременных инсулинорезистентность, 

сопровождается повышенной потребностью в инсулине, что превышает 

функциональный резерв β-клеток поджелудочной железы. Выявляются 

скрытые дефекты действия инсулина, который реализуется в развитии ГСД. 

Сочетание чрезмерного питания – избыточное потребление животных жиров, 

рафинированных углеводов, малоподвижного образа жизни и нарастания груза 

генетических мутаций у женщин репродуктивного возраста также может 

способствовать повышению риска возникновения ГСД во время беременности 

[38, 40, 41, 56, 61, 69, 88, 105, 118, 123, 192, 223 – 225, 227, 251, 252, 263, 285, 

288, 302, 311, 319]. 
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Итак, беременность является как физиологическим стрессом для всего 

организма женщины, так и непосредственно для β-клеток поджелудочной 

железы, и представляет риск развития ГСД. Однако, у акушеров-гинекологов и 

эндокринологов на сегодня не имеется единого мнения о том, что является 

отличительной особенностью женщин, страдающих ГСД. Или это сильно 

выраженная инсулинорезистентность, или недостаточная для её компенсации 

функция β-клеток поджелудочной железы. По представлениям многих авторов, 

в литературе имеются данные, свидетельствующие как в пользу первично 

возникающей инсулинорезистентности, так и в пользу нарушения функции β-

клеток. Возможно, у разных пациенток во время беременности преобладают 

разные механизмы патогенеза, например, инсулинорезистентность преобладает 

у беременных с ожирением, а нарушение функции β-клеток – у женщин с 

нормальной массой тела [41, 56, 61, 65, 83, 88, 101, 105, 123, 156, 180, 192, 202, 

208, 211, 212, 217, 224, 234, 274, 275, 285, 286, 292]. 

Последствием инсулинорезистентности и недостаточной секреции 

инсулина является повышенная концентрация в плазме крови глюкозы, 

свободных жирных кислот, некоторых аминокислот и кетонов. Эти нарушения 

влияют на неблагоприятный исход беременности и на малый вес 

новорождённого. Поэтому, беременным с ГСД для компенсации нарушения 

углеводного обмена, связанного с отсутствием функционирования β-клеток на 

фоне гормональной инсулинорезистентности, в ряде случаев проводится 

инсулинотерапия [38, 40, 51, 61, 65, 88, 115, 123, 146, 156, 179, 180, 192, 212, 

224, 269, 289, 290, 292]. 

Ещё одними причинами, которые влияют на развитие патологической 

инсулинорезистентности, относятся генетические дефекты, приводящие к 

изменению чувствительности к инсулину. К ним относятся различный мутации 

генов на уровне субстрата инсулинового рецептора, гликогенсинтетазы, 

гормончувствительной липазы, β-адренорецепторы разобщающего протеина. 

Сюда же относят и молекулярные дефекты белков, передающих сигналы 

инсулина – снижение мембранной концентрации и активности 
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внутриклеточных транспортёров глюкозы в мышечной ткани [41, 43, 51, 53, 61, 

69, 83, 88, 118, 123, 125, 146, 285, 286, 289, 291, 292]. 

По мнению ряда исследователей, в развитии инсулинорезистентности 

определённая роль принадлежит фактору некроза опухолей (ФНО-α). 

Существует также мнение, что при ГСД подавляется нормальное 

фосфорилирование белков, которое происходит в глюкозотранспортных 

молекулах. Этот пострецепторный дефект может быть связан с ожирением, 

возникшим ещё до беременности, и в дальнейшем, проявляющимся в виде ГСД 

[53, 123, 125, 146, 179, 180, 192, 223, 238, 239, 270]. 

Исследованиями установлено, что инсулинорезистентность является не 

единственной причиной развития ГСД у беременных. Ряд авторов высказывают 

мнение, что постепенное снижение секреции инсулина играет решающую роль 

в генезе заболевания. В 1,60 – 2,00 % случаев ГСД протекает с выраженной 

клинической симптоматикой, высокими значениями гликемии и требует, как 

правило, назначения интенсивной схемы инсулинотерапии. Такие случаи 

принято классифицировать как начало сахарного диабета первого типа во время 

беременности. У данной группы беременных примерно в 1,62 – 38,0 % случаев 

выявляются специфические моноклональные антитела (AT-GAD, АТ-Р) и HLA 

DR3, DR4, которые обычно присущи людям с генетическим риском развития 

сахарного диабета первого типа, однако в большинстве случаев, после родов 

ГСД если переходит, то в сахарный диабет второго типа [41, 43, 56, 69, 123, 

151, 156, 186, 234, 238, 239, 252, 263, 267, 269, 270, 275, 276, 286, 302, 311, 319]. 

Высокие цифры гликемии в таких случаях, как правило, выявляются уже 

в первом триместре беременности и могут свидетельствовать о наличии 

нарушений углеводного обмена ещё до беременности. У этих женщин можно 

предполагать генетическую предрасположенность, а так как данные антитела 

являются маркерами деструкции β-клеток, можно предположить, что причиной 

ГСД в этих случаях является инсулинопения, обусловленная снижением массы 

β-клеток. В более 5,0 % случаев при ГСД выявлена неспособность β-клеток 

компенсировать резистентность к инсулину, которая развивается в результате 
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дефекта β-клеток вследствие мутации гена глюкокиназы. До настоящего 

времени не изучены другие иммунологические аспекты патогенеза ГСД. 

Выявление у беременных с ГСД высокого содержания антиинсулиновых 

антител также может свидетельствовать о риске возникновения в дальнейшем 

истинного сахарного диабета [123, 146, 179, 228, 238, 239, 267, 276, 285, 286]. 

У большинства беременных ГСД протекает латентно, без выраженных 

клинических симптомов, и может выявляться на поздних сроках беременности. 

Нередко диагноз ГСД устанавливается ретроспективно после родов по 

типичному внешнему виду новорождённого, клиническим симптомам 

неонатальной гипогликемии, либо вообще пропускается. Именно поэтому во 

многих развитых странах проводится активное выявление этого серьёзного 

осложнения беременности [39, 41, 51, 56, 61, 88, 91, 101, 105, 118, 149, 173, 179, 

180, 228 270, 276]. 

Таким образом, при беременности имеются существенные изменения 

метаболизма глюкозы, обусловленные влиянием гормонов плаценты и других 

антиинсулиновых гормонов (кортизол, пролактин и др.), которые проявляются 

увеличением содержания глюкозы в крови; склонностью к кетоацидозу, 

повышением содержания эстрогенов, кортизола и прогестерона, инсулино-

резистентностью (во втором и третьем триместрах беременности). Во время 

беременности механизмы, принимающие участие в метаболизме глюкозы, 

могут быть обусловлены нарушениями на пре- и пострецепторном уровнях 

регуляции глюкозы инсулином. При возникших нарушениях функций 

механизмов компенсации, предрасполагающих факторов и особенностей 

течения беременности, выше описанные изменения выходят из-под контроля 

физиологических приспособительных реакций, что приводит к развитию ГСД. 

Поэтому, проблема беременности, родов и осложнений, в том числе и со 

стороны зубочелюстной системы, связанных с ГСД, на сегодня остаётся 

актуальной и далеко не разрешена. 
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1.3. Распространённость кариеса и заболеваний  

пародонта у беременных 

 

 

Высокая распространённость кариеса зубов и заболеваний пародонта 

среди населения постоянно привлекает внимание специалистов разного ранга 

(практических врачей-стоматологов, научных сотрудников, учёных и др.) к 

проблеме профилактики и лечению этих заболеваний. Эпидемиологии кариеса 

и заболеваний пародонта посвящены многочисленные исследования. В них 

установлено, что высокая распространённость этих стоматологических 

заболеваний в первую очередь выявляется в детском и юношеском возрасте. 

Однако и в другие возрастные периоды также выявляется высокая 

распространённость кариеса зубов и заболеваний пародонта. Развитию кариеса 

и заболеваний пародонта способствует и такое физиологическое состояние, как 

беременность. Вопросы охраны здоровья матери и будущего ребёнка, как и 

стоматологические заболевания, заслуживают внимания специалистов разного 

уровня. Исследователи отмечают ухудшение состояния здоровья детей за 

последние 10 – 15 лет, что связано с влиянием различных осложнений, 

связанных с основными стоматологическими заболеваниями – кариесом зубов и 

заболеваниями пародонта, выявляющимися при беременности, на организм 

женщины [3, 10, 12, 13, 18, 27, 28, 133, 165, 172, 214, 260, 279]. 

Среди показателей, характеризующих устойчивость зубов к кариесу, 

наиболее информативным является показатель структурно-функциональной 

кислотоустойчивости зубной эмали (далее – кислотоустойчивость эмали). Он 

характеризуется структурной и функциональной специфичностью эмали в 

условиях функционирования зубов. Первоначально был разработан метод 

клинической оценки кислотоустойчивости эмали, основанный на измерении 

глубины дефекта после дозированной кислотной травмы. Затем появился метод, 

основанный на оценке интенсивности окраски данного участка метиленовым 

синим после предварительной обработки зубной эмали 3,65 % раствором 
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соляной кислоты. Экспериментальными и клиническими исследованиями 

доказана связь кислотоустойчивости эмали с резистентностью к кариесу зубов. 

Поэтому, предложенный метод определения резистентности эмали в качестве 

критерия для выявления среди населения групп риска в зависимости от 

прогнозируемой заболеваемости кариесом, был определён как ТЭР – тест 

эмалевой резистентности [3 – 6, 10, 12, 19, 32, 44, 93, 99, 132, 133, 159, 163, 164, 

167, 172, 194]. 

Были предложены и другие рекомендации по прогнозированию кариеса и 

дифференцированному подходу к профилактике на основании ряда показателей, 

проявляющих связь с поражённостью зубов кариесом. Один из методов основан 

на определении количества микрофлоры в слюне и её ферментативной 

активности. Но сравнительная характеристика методов исследования по 

выделению групп риска в профилактике кариеса, выявила более высокую 

информативность теста эмалевой резистентности [3, 12, 19, 27, 28, 44, 104, 109, 

110, 188]. 

Изучение микротвёрдости эмали при физиологической беременности 

показало, что этот параметр в поверхностном слое эмали не отличается от 

микротвёрдости идентичного участка у небеременных женщин. Тогда как во 

внутреннем слое при физиологической беременности, она уменьшается. При 

влиянии различных кариесогенных факторов это приводит к снижению 

резистентности зубной эмали. Использование в клинике для профилактики 

кариеса электропунктуры, аскорбиновой кислоты, экстракта элеутерококка у 

беременных приводило к нормализации показателя ТЭР и снижению 

заболеваемости кариесом. Стабилизацию кариозного процесса при выше 

названных мероприятиях, объясняли коррекцией взаимодействия 

симпатического и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы и 

повышением неспецифической реактивности организма [3, 9, 10, 27, 32, 132]. 

Наличие высокой корреляционной связи между интенсивностью кариеса 

и резистентностью зубной эмали, и изменение последней под влиянием 

местных и общих лечебно-профилактических мероприятий, достигнутый при 
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этом профилактический эффект, особенно выраженный в группах риска, 

позволили разработать метод дифференцированного подхода к профилактике 

кариеса зубов в разных группах риска, в том числе и среди беременных. На 

перспективность последней указывают результаты исследований ряда авторов. 

Из анализа разных данных можно констатировать, что изучение динамики 

резистентности эмали у женщин с различным течением беременности, 

позволяет выделять группы риска и среди беременных, при этом совершенствуя 

методы дифференцированной профилактики кариеса [3, 9, 10, 32, 34, 35, 99, 

104, 159, 167]. 

Распространённость кариеса зубов у беременных женщин по результатам 

исследования многих авторов, составляет до 91,4 %, при осложнённом течении 

беременности возрастает до 94,0 %. В течение беременности у пациенток в 

ранее интактных зубах развитие острого кариеса выявляется в 38,0 % случаев. 

Прогрессирование кариеса, вторичный кариес и его осложнения у беременных 

наблюдаются в 79,0 % случаев, прирост кариеса зубов к концу беременности 

составляет 0,83 баллов. Особенностью течения кариеса у беременных является 

поражение большого количества зубов и распространение кариозного процесса 

в глубину твёрдых тканей с вовлечением в воспалительный процесс пульпы 

зуба [3 – 7, 9, 11, 12, 27, 28, 93, 99, 104, 109, 167, 240]. 

При исследовании авторами установлено, что у беременных показатели 

интенсивности кариеса зубов повышались к концу беременности в сравнении с 

первым триместром. Так, авторами было установлено, что в 8 – 12 недель 

беременности индексы КПУз и КПУп составили, в среднем, 10,8 ± 0,91 баллов и 

23,3 ± 0,8 баллов, в 32 – 36 недель беременности имели более высокие 

величины – 13,6 ± 1,10 баллов и 25,9 ± 0,80 баллов соответственно. Индексная 

оценка гигиенического статуса у этого же контингента пациенток 

свидетельствовала о его неудовлетворительном состоянии и соответствии 

индексу гингивита воспалению дёсен средней степени тяжести. Кроме того, 

авторы установили, что с увеличением срока беременности деминерализация 

эмали повышается, что связано со снижением в ротовой жидкости кальция и 
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фосфора. Авторы делают вывод о необходимости проведения 

профессиональных гигиенических мероприятий и реминерализующей терапии 

в период беременности [11, 47, 48, 54, 93, 99, 109, 110, 113, 120, 133, 134, 152, 

159, 219, 243, 262]. 

Большинство исследователей, изучая влияние беременности на 

возникновение и развитие кариозного процесса, особое значение придают 

изменениям, происходящим в разных органах и системах беременной. По их 

мнению, одной из основных причин является нарушение обмена электролитов, 

в первую очередь кальция. Этиологию и патогенез кариеса у беременных они 

объясняют обеднением сыворотки крови кальцием, в следствие чего является 

нарушение поступления кальция в твёрдые ткани зуба и повышение их 

проницаемости, т.е. снижение устойчивости зубов к кариесу за счёт 

происходящей деминерализации эмали и дентина [44, 93, 135, 139 – 141, 144, 

155, 161, 240, 243]. 

Одни авторы рассматривают кариес зубов у беременных как следствие 

нарушения обмена кальция на фоне выраженной акушерской патологии. Другие 

исследователи считают, что поражение зубов кариесом во время беременности 

является одним из проявлений её патологии. В развитии кариеса во время 

беременности, они рассматривают своеобразное проявление формы токсикоза. 

Наблюдаемое уменьшение микротвёрдости внутреннего слоя эмали при 

беременности исследователи объясняют это явление обеднением зубных тканей 

электролитами, которые, по их мнению, расходуются на минерализацию 

скелета плода. Например, более выраженные изменения в электролитном 

составе слюны у беременных с сахарным диабетом, в сравнении с её 

электролитным составом при физиологической беременности, по-видимому, 

связаны с нарушением фосфорно-кальциевого обмена в организме женщины [9, 

139, 160, 163, 164, 188]. 

Среди многих факторов большое значение в развитии кариеса у 

беременных отводится состоянию здоровья. Выявлена связь в развитии кариеса 

у беременных, происходящая на фоне экстрагенитальной патологии. Так, 
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интенсивность кариеса у беременных с сердечно-сосудистой патологией 

составила 5,10 ± 0,09 баллов, с заболеваниями желудочно-кишечного тракта – 

4,90 ± 0,13 баллов, с патологией эндокринной системы – 4,80 ± 0,17 баллов [19, 

32, 34, 35, 44, 47, 163, 164, 188]. 

Повышение развития кариеса зубов, увеличение распространённости и 

интенсивности кариеса отмечается в первом триместре беременности и 

приводит к возникновению кариесогенной ситуации полости рта у беременных.  

Этот установленный факт авторы связывают с изменением рН слюны и 

смещением её в кислую сторону, а также одновременному увеличению 

активности кислой фосфатазы. В свою очередь другие исследователи считают, 

что ухудшение стоматологического статуса в период беременности связано с 

гормональной перестройкой в организме женщины. В конце первого триместра 

сформированная плацента вырабатывает гормоны белковой и стероидной 

природы. Их количество с течением беременности, постоянно увеличивается и 

превышает суточную продукцию гормонов в обычный период. Между 

организмом беременной и плодом устанавливается сложный гормональный 

обмен [3, 7, 9, 10, 19, 44, 99, 104, 109, 132, 144, 160, 161, 163, 164, 167, 169]. 

Проведёнными исследованиями был выявлен факт взаимосвязи состояния 

стоматологического статуса беременных женщин с возрастом и сроком 

беременности. Исследователи считают, что внимания заслуживают и данные об 

увеличении распространённости кариеса у много рожавших женщин. Согласно 

данным исследования, у беременных женщин распространённость кариеса 

зубов в возрасте 18 – 40 лет возрастает от 73,7 % до 95,3 %, интенсивность 

кариеса по индексу КПУ также закономерно увеличивается. Авторы выявили, 

что у первобеременных в 21 – 25 лет перед родами интенсивность кариеса 

составила 7,10 ± 0,85 баллов, тогда как в возрастной группе от 31 до 35 лет этот 

показатель оказался выше – 7,90 ± 1,38 баллов. Высокая интенсивность кариеса 

зубов была зарегистрирована у первобеременных 26 – 30 лет – 

8,07 ± 1,34 баллов, в возрастной группе 18 – 20 лет этот показатель составил 

6,70 ± 0,30 баллов, а в возрасте 36 – 40 лет этот показатель возрастает до 



56 

13,9 ± 1,72 баллов. В возрасте 26 – 30 лет распространённость кариеса у 

впервые рожавших женщин составила 75,6 %, у дважды рожавших женщин – 

75,8 %, у трижды рожавших женщин – 77,1 % [3 – 11, 32, 34, 35, 44, 93, 99, 132, 

135, 139 – 141, 144, 152, 159, 165, 167, 188, 214, 240]. 

Результаты исследований показали, что распространённость кариеса при 

физиологической беременности варьирует от 77,4 % до 90,5 %, интенсивность 

кариеса (индекс КПУ) от 6,10 ± 0,30 баллов до 10,9 ± 1,72 баллов. 

Деминерализация эмали у женщин в сроке 4 – 12 недель беременности была 

выявлена в 29,0 % случаев, течение острого кариозного процесса выявлялось в 

38,0 % случаев. В проведении лечебно-профилактических мероприятий по 

поводу кариеса беременные нуждаются от 77,1 % до 89,3 % случаев. В среднем 

у одной беременной женщины необходимо запломбировать от 2,77 до 2,94 

кариозных полости и удалить от 0,43 до 0,56 зубов [12, 27, 28, 47, 48, 104, 109, 

110, 113, 167, 214, 219, 240]. 

Кариесогенная ситуация полости рта у беременных улучшается во втором 

триместре в сравнении с первым триместром беременности, но в третьем 

триместре беременности интенсивность кариеса повышается за счёт рецидива 

заболевания. Показатели распространённости и интенсивности кариеса зависят 

и от срока, на котором беременная становится на учёт в женскую 

консультацию. По данным акушеров-гинекологов только 42,8 – 50,5 % женщин 

становятся на учёт в 11 – 12 недель беременности, остальные это делают на 

много позже [3, 12, 27, 28, 93, 99, 104, 113, 132, 159, 167]. 

В своих работах авторы отмечают увеличение распространённости и 

интенсивности кариеса зубов у беременных на фоне ГСД. Так, 

распространённость кариеса зубов у женщин с физиологической 

беременностью составила 87,1 %, КПУ кариеса – 7,42 ± 1,15 баллов, у 

беременных на фоне ГСД эти показатели составили соответственно 91,4 % и 

13,6 ± 5,24 баллов. У беременных с ГСД отмечалось множественное поражение 

кариесом зубов, острое течение, быстрый переход из одной формы кариозного 

процесса в другую, что в короткие сроки приводит к развитию осложнённого 
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кариеса. Развитие кариеса в ранее интактных зубах у беременных с ГСД 

отмечалось в 79,0 % случаев, у женщин с физиологической беременностью в 

38,0 % случаев. Следует отметить, что как при физиологической беременности, 

так и при беременности, осложнённой ГСД, развитие кариеса зубов идёт 

активнее и у женщин, имеющих низкий исходный показатель интенсивности 

кариеса, и не имеющих участков деминерализации эмали зубов [4 – 11, 93, 99, 

113, 132, 139 – 141, 144, 155, 165, 219, 260, 295, 311, 313]. 

По данным ВОЗ, заболевания пародонта широко распространены и ими 

страдает более 80,0 % населения планеты. По результатам анализа данных ВОЗ, 

собранных в 35 странах у лиц в возрасте 27 – 44 лет, в семи странах отмечена 

очень высокая (более 75,0 %), в 13 странах – высокая (40,0 – 75,0 %) и в 15 

странах – умеренная (менее 40,0 %) распространённость заболеваний 

пародонта. Эпидемиологические исследования, проведённые в разных регионах 

Российской Федерации, выявили высокую распространённости заболеваний 

пародонта в различных возрастных группах – от 80,0 % до 100 %. Заболевания 

пародонта неблагоприятно действуют на функцию пищеварения, 

психоэмоциональную сферу, снижают резистентность организма к действию 

инфекционных и других факторов, приводят к сенсибилизации пациентов, 

изменению и нарушению минерального обмена и иммунной системы. Высокая 

распространённость заболеваний пародонта и связанные с ними значительные 

осложнения в зубочелюстной системе у пациентов делают эту проблему не 

только медицинской, но и социальной [11, 67, 93, 99, 137, 138, 152, 197, 213, 

221, 222, 249, 277, 313]. 

По данным многочисленных исследований установлено, что у женщин во 

время беременности ухудшается пародонтологический статус, возрастает 

распространённость и изменяется структура заболеваний пародонта. Возникают 

разные формы гингивита и пародонтита, или обостряется течение уже 

имеющихся заболеваний пародонта. Распространённость заболеваний 

пародонта во время беременности наблюдается в 40,0 – 100,0 % случаев, из них 

воспалительные заболевания выявляются в 60,0 – 95,0 % случаев. Заболевания 
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пародонта впервые выявляются у беременных в 52,0 % случаев, и в 48,0 % 

случаев они наблюдались и до беременности. В 69,0 % случаев у женщин 

признаки заболеваний пародонта впервые возникали во время второй 

беременности, тогда как в 31,0 % случаев, они наблюдались во время первой 

беременности [9, 32, 33, 44, 67, 86, 93, 99, 165, 197, 218, 220, 229, 230, 265, 266, 

277, 280, 313 – 315, 321]. 

По сведениям авторов, распространённость воспалительных заболеваний 

пародонта при беременности составляет 60,0 – 93,0 %, перед родами их 

распространённость возрастает до 100 %. При физиологической ̆беременности 

гингивиты регистрируются уже во второй половине первого триместра, и 

38,0 % случаев этой патологии пародонта представлены ХКГ (ХКГ). 

Хронический генерализованный пародонтит лёгкой степени в тот же период у 

беременных выявляется в 20,0 – 30,0 % случаев. Во второй половине 

беременности воспалительный процесс в тканях пародонта более выраженный, 

чаще развивается хронический катаральный или гипертрофический гингивит, 

не редко наблюдаются и эпулиды. По мнению других исследователей, 

распространённость заболеваний пародонта от гингивита и заканчивая 

пародонтитом, составляет 10,0 – 60,0 %. Исследованиями установлено, что у 

женщин в течение беременности гингивиты выявляются в 30,0 – 100,0 % 

случаев, пародонтиты – в 5,0 – 20,0 % случаев [9, 11, 33, 67, 93, 99, 136, 159, 

170, 171, 181, 197, 229, 230, 237, 243, 253, 254, 277, 280, 284, 303, 313 – 315, 

321]. 

Исследованиями многих авторов установлено, что частота, 

распространённость воспалительных заболеваний пародонта увеличиваются, 

клиническая симптоматика их ухудшается в зависимости от срока 

беременности и характера её течения, количеством предшествующих 

беременностей и родов, возрастом и состоянием стоматологического статуса 

женщины до беременности, а второй триместр беременности является 

критическим в развитии заболеваний пародонта. Заболевания пародонта – 

гингивит и генерализованный пародонтит выявлялся в конце первого и в начале 
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второго триместров (3 – 4 месяцы беременности) соответственно в 40,0 % и 

25,0 % случаев, а в конце второго и в начале третьего триместров (7 – 8 месяцы 

беременности) – в 60,0 % и 30,0 % случаев. Гингивиты у первобеременных 

выявлялись в 43,0 % случаев, у повторно беременных – в 49,0 % случаев, при 

третьей беременности – в 53,0 % случаев. При увеличении возраста у 

беременных чаще выявляется хронический генерализованный пародонтит 

лёгкой и средней тяжести. На протяжении беременности наблюдается 

возрастание тяжести течения заболеваний пародонта до родов, улучшение 

клинической картины наступает в послеродовом периоде [9, 11, 32, 33, 44, 86, 

93, 99, 148, 159, 165, 166, 168, 170, 181, 197, 229, 230, 253, 254, 265, 277, 303, 

313 – 315]. 

Проведёнными авторами исследованиями выявлено, что у беременных 

женщин во втором и третьем триместрах при осложнённом течении 

беременности, хронический катаральный гингивит (ХКГ) отягощает 

стоматологический статус практически у всех обследуемых беременных. Так, 

распространённость ХКГ составила 96,5 %. С увеличением срока беременности 

выраженная гиперемия, отёчность и кровоточивость дёсен повышается, что 

приводит к увеличению параметров количественных парадонтологических 

индексов, характеризующих повышение степени тяжести гингивита [44, 67, 86, 

93, 99, 148, 152, 159, 160, 161, 163, 166, 168, 170, 171, 181, 188, 197, 218, 222, 

235, 243, 253 – 255, 265, 266, 277, 280, 281, 284, 291, 293, 298]. 

Авторы отмечают, что у беременных с ГСД, чаще регистрируется ХКГ – 

в 92,0 % случаев, хронический̆ генерализованный пародонтит лёгкой ̆ степени 

тяжести наблюдается в 12,0 % случаев. По их данным, у беременных с ГСД, 

ХКГ характеризуются более активным течением воспаления в пародонте с 

выраженной предрасположенностью к пролиферации дёсен и увеличением 

распространённости этого заболевания. При ГСД во второй половине 

беременности воспалительные заболевания пародонта достигают 100,0 % 

случаев; значительно чаще встречается ХКГ тяжёлой степени тяжести [2, 4 – 9, 
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11, 86, 120, 132, 136, 141 – 144, 148, 188, 213, 216, 220, 221, 230, 233, 236, 241, 

245, 248, 249, 250, 259, 271, 272, 278, 317]. 

Беременность на фоне ГСД сопровождается гормональными 

нарушениями, тем самым увеличивая риск возникновения заболеваний 

пародонта. У беременных с ГСД и воспалительными заболеваниями пародонта 

полость рта является стоматогенным очагом инфекции. Из полости рта 

микроорганизмы и продукты их жизнедеятельности распространяются по всему 

организму, осложняя течение беременности, родов и послеродового периода. 

Эстрогены и прогестерон изменяют среду обитания микроорганизмов полости 

рта и способствуют увеличению их количества. Изменение содержания 

эстрогенов влияет на проницаемость сосудов слизистой оболочки десны, 

увеличивается её экссудация, уменьшается клеточная регенерация и 

нарушается барьерная функция эпителия. Одновременно происходят как 

системные, так и местные иммунологические изменения. Происходящие 

нарушения увеличивают и обостряют тяжесть клинического течения гингивита 

[5, 7, 11, 53, 66, 67, 108, 132, 139, 141, 160, 162, 168, 170, 171, 188, 213, 216, 221, 

222, 233, 236, 241, 245, 249, 259, 271, 272, 278, 281, 285, 291, 293, 311, 316, 317]. 

Одно из важных и ведущих значений в развитии основных 

стоматологических заболеваний – кариеса зубов и заболеваний пародонта во 

время беременности имеет множественная микрофлора полости рта. У 

пациенток с физиологической беременностью в полости рта создаются условия, 

когда условно патогенная микрофлора становится патогенной. Если 

беременность протекает на фоне каких-либо нарушений, то риск, связанный с 

увеличением и изменением микрофлоры полости рта увеличивается. Для 

полости рта характерна определённая микрофлора с установленным 

качественным и количественным составом микроорганизмов. Постоянство 

микрофлоры поддерживается за счёт нормального функционирования слюнных 

желёз, слизистой оболочки, а также антагонистических взаимоотношений 

между микроорганизмами посредством феномена «бактериального 

взаимодействия» [67, 110, 141, 144, 162, 222, 235, 261]. 
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В полости рта у беременных при имеющейся неудовлетворительной 

гигиене количество бактерий может достигать 106 – 109 КОЕ, при этом видовой 

состав также может отличаться от нормального соотношения микроорганизмов 

полости рта. Исследованиями выявлено, что при этом изменяется и 

качественный состав микроорганизмов. Например, у беременных в полости рта 

чаще всего встречаются представители пародонтопатогенной микрофлоры, 

такие как Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Actinobacillus 

Аctinomycetemcomitans, что является причиной развития в первую очередь 

воспалительных заболеваний тканей пародонта. У таких пациенток значительно 

увеличивается общее количество микроорганизмов – 6,27 × 105 –

 8,63 × 106 КОЕ/мл, увеличивается частота встречаемости и количество таких 

микроорганизмов как Escherichia coli – до 65,0 % случаев, грибов рода Candida 

– до 34,0 % случаев, Staphylococcus aureus – до 22,0 % случаев, бактерий рода 

Enterococcus – до 22,0 % сучаев. В изменении микрофоры полости рта выявлена 

высокая частота встречаемости бактерий рода Streptococcus и уменьшение 

бактерий рода Lactobacillus [54, 67, 86, 109, 110, 120, 136, 143, 242, 248, 256, 

264, 265, 277, 278, 313, 314, 315]. 

Некоторые авторы считают, что изменения качественного и 

количественного состава микроорганизмов полости рта у пациенток с кариесом 

зубов и заболеваниями пародонта происходят по причине феномена адгезии. 

Адгезия микроорганизмов к поверхности зубов и тканей пародонта зависит от 

физиологии зубной эмали, тканей пародонта и самой микробной адгезии. 

Фиксация микроорганизмов к поверхности зубов и тканям пародонта 

осуществляется за счёт специальных фимбрий, поверхностных структур 

клеточной стенки, а также за счёт довольно сложных физико-химических 

реакций.  

Микроорганизмы играют большую роль в образовании зубного налёта, 

который можно наблюдать уже на следующий день в результате обследования 

полости рта. При неудовлетворительной и недостаточной гигиене полости рта, 

которая выявляется в большинстве случаев у беременных с ГСД, через три дня 



62 

после образования зубного налёта начинается насыщение его кристаллами 

фосфата кальция. На наружной шероховатой поверхности зубного камня 

задерживаются микроорганизмы, остатки пищи, слущеный эпителий. Токсины 

прикреплённых микроорганизмов совместно с токсинами микроэлементов 

зубного камня могут оказывать неблагоприятное химико-токсическое 

воздействие на зубную эмаль, слизистую оболочку полости рта и быть одной из 

причин в развитии кариеса зубов и воспалительных заболеваний тканей 

пародонта [48, 67, 109, 110, 132, 136, 141 – 143, 162, 221, 222, 229, 240, 241, 243, 

256, 257, 261, 262, 272, 281, 282, 298]. 

В образовании зубного налёта большую роль играют ретенционные 

пункты зубов, фиссуры и слепые ямки, расположенные на поверхности зубов, 

где происходит аккумуляция микроорганизмов. Например, на зубах наиболее 

предрасположенными к образованию зубного налёта считается десневая 

поверхность, контактные поверхности зубов. Большую роль в адгезии 

микроорганизмов к зубной поверхности играют физико-химические свойства 

пломбировочных материалов, которыми выполнено пломбирование зубов [10, 

27, 28, 47, 48, 99, 104, 109, 110, 113, 132, 141, 144, 155, 159, 167, 219, 240, 260, 

261]. 

В проведённых исследованиях выявлено, что у беременных с ГСД в 

полости рта наблюдается более высокий уровень концентрации бактерий рода 

Streptococcus – 107 – 108 КОЕ/мл: Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, 

Streptococcus mitis, а также Klebsiella, Aerobacter, грибов рода Candida, 

пародонтопатогенной микрофлоры, в том числе Porphyromonas gingivalis, 

Prevotella intermedia, бактерий рода Actinomyces, Fusobacterium в сравнении с 

пациентками, имеющими физиологическую беременность. Длительное 

нарушение баланса микрофлоры полости рта у беременных с гестационным 

сахарным диабетом, может вызвать состояние сенсибилизации и изменение 

иммунологической реактивности организма, что наравне с имеющимися 

другими нарушениями, приводит к деминерализации зубной эмали и развитию 

воспалительной реакции в тканях пародонта [47, 66, 67, 108 – 110, 132,                                  
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139 – 141, 144, 155, 162, 167, 171, 242, 245, 249, 248, 256, 257, 264, 271, 272, 281, 

282, 285, 293, 298, 308, 311, 316, 318, 320]. 

Авторами было выявлено, что в полости рта у беременных с ГСД в 

сравнении с пациентками, имеющими физиологическую беременность, общее 

количество микроорганизмов было в 2,4 раза больше нормы, находясь в 

пределах 105 – 107 КОЕ/мл. Результаты исследований показали, что 

микробиоценоз полости рта значительно изменяется сразу после проведения 

лечебно-профилактических мероприятий тканей пародонта. Так, через 3 – 4 

недели распространённость Lactobacillus повышается, а содержание грибов 

рода Candida и Streptococcus уменьшается до начального [67, 109, 110, 141, 181, 

221, 222, 235, 242, 245, 248, 256, 257, 261, 264, 278, 281, 282, 285, 293, 298, 303, 

308, 311, 313, 317, 318, 320]. 

Итак, у беременных с ГСД выявляется большее количество 

микроорганизмов, чем при физиологической беременности, при этом на 

развитие основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и 

заболеваний пародонта влияет как на количественный, так и на качественный 

состав микрофлоры полости рта. 

Высокая распространённость кариеса зубов и ХКГ у беременных с ГСД, 

является одной из ведущих медико-социальных проблем современности, что 

делает её чрезвычайно актуальной в поисках новых методов профилактики и 

лечения этих заболеваний у данных пациенток. Из приведённой нами 

доступной литературы недостаточно данных о развитии и течении основных 

стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ у беременных с ГСД.  
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1.4. Состав и свойства ротовой жидкости во время беременности  

 

 

Слюна представляет собой сложную бесцветную, вязкую, слегка 

мутноватую биологическую жидкость, которая при её секреции слюнными 

железами выделяется в полость рта. В большом смысле термин «слюна» 

распространяется на ротовую жидкость или смешанную слюну. Ротовая 

жидкость кроме слюны, выделяемой большими и малыми слюнными железами, 

содержит ряд других компонентов: слюнные тельца – видоизменённые клетки 

(эпителиальные, нейтрофилы, лимфоциты), слизь носоглотки, микроорганизмы 

и остатки пищи. Смешанную слюну собирают путём выплёвывания в сосуд. В 

составе слюны содержится 98,5 – 99,0 % воды и 1,0 – 1,5 % плотного остатка. 

Суточная секреция слюны колеблется в пределах 0,5 – 2,2 л [72, 73, 100, 182]. 

Начало кариозного процесса связано с деминерализацией эмали. Она 

является результатом действия на поверхность зубной эмали микроорганизмов 

зубной бляшки, на образование которой большое влияние оказывает ротовая 

жидкость. Известно, что устойчивость зубов к кариесу в значительной степени 

связана с составом и свойствами слюны. Являясь биологической жидкостью 

организма, слюна отражает происходящие в нем изменения, состав её зависит 

от состояния общих обменных процессов. Ротовая жидкость, по мнению 

большинства авторов, является основным источником поступления 

минеральных компонентов в зубную эмаль. Её минерализующий потенциал 

способствует не только созреванию, но и реминерализации эмали. Скорость 

этого процесса зависит от ряда факторов, в том числе, от возраста и общего 

состояния организма [20, 21, 25, 29, 64, 73, 96, 100, 153, 182, 233]. 

Реакция слюны слабощелочная, рН слюны колеблется от 5,5 до 8,0 

баллов, и является одним из главных показателей состояния органов полости 

рта. Несмотря на то, что слюна является минерализующей жидкостью, при рН 

ниже критической величины – 6,4 баллов, она из минерализующей становится 

деминерализующей жидкостью. Показатель концентрации водородных ионов 
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зависит от многих факторов: характера питания, особенностей метаболизма 

организма, возраста, гигиенического состояния полости рта, а также состава и 

буферной ёмкости слюны. Важным фактором, влияющим на состав слюны, 

является и скорость её секреции, которая в спокойном состоянии составляет 

0,24 мл/мин. Следует учитывать, что при низкой скорости секреции слюна 

гипотонична. С повышением скорости слюноотделения осмотичность слюны 

возрастает [20, 21, 25, 29, 64, 72, 73, 96, 100, 153, 182, 192, 210, 283, 322]. 

В норме между эмалью и ротовой жидкостью существует динамическое 

равновесие, нарушение которого приводит к снижению резистентности зубной 

эмали. Например, такие изменения в минеральном составе слюны происходят у 

беременных. Минерализующая функция слюны осуществляется поддержанием 

химического состава твёрдых тканей зубов, в особенности эмали. По данным 

авторских исследований, слюна содержит все необходимые минеральные 

компоненты, входящие в состав зуба, органические вещества, витамины, 

гормоны и биологически активные соединения, контролирующие процесс 

минерализации. Так, из минеральных компонентов слюны преобладают 

кальций, магний, фосфор, натрий и калий. Слюна является источником 

поступления в эмаль ионов кальция и фосфора, что имеет важное значение в 

процессе минерализации эмали, и делает её резистентной к развитию кариеса. 

Магний активирует щелочную фосфатазу и также принимает участие в 

процессах обмена веществ и минерализации зубов [25, 29, 64, 71 – 73, 96, 100, 

97, 233, 287, 322]. 

Изменения в электролитном составе слюны наблюдаются и при 

беременности, в особенности они выражены при осложнённой беременности. 

Исследование нестимулированной слюны при физиологической беременности 

и у женщин с осложнённой беременностью в возрасте 18 – 25 лет показало, что 

концентрация кальция в первой группе достигала 1,17 ± 0,05 ммоль/л. Во 

второй группе этот показатель оказался ниже – 1,08 ± 0,03 ммоль/л. Изменениям 

подвергается и содержание фосфора и магния в слюне. Исследованиями 

установлено, что в слюне у женщин с осложнённой беременностью в 



66 

возрастной группе 26 – 30 лет отмечалось снижение фосфора и магния, в 

сравнении с женщинами с физиологической беременностью из той же 

возрастной группы [20, 21, 25, 29, 64, 73, 96, 97, 100, 182, 233]. 

Многочисленными исследованиями выявлено, что поражения зубов 

нередко возникают из-за нарушения химического состава слюны. Установлено, 

что минеральный состав слюны является одним из основных факторов, 

определяющих процессы минерализации твёрдых тканей зубов и их 

резистентность к кариесогенным факторам. В минеральной фракции зубной 

эмали, включённые в кристаллическую решётку, фториды слюны являются 

стабилизаторами гидроксиапатитов. Важным фактором риска в развитии 

кариеса зубов является и низкий уровень слюноотделения. Весомым 

доказательством о роли минерализующей функции слюны является развитие 

множественного кариеса при гипосаливации связанной с различными 

нарушениями, например, при беременности, протекающей на фоне сахарного 

диабета [20, 21, 25, 29, 64, 72, 73, 96, 100, 139, 153, 233, 236, 237, 283]. 

В ферментативном составе слюны в период беременности также 

выявлены изменения. На кислотно-основное равновесие слюны, от которого в 

свою очередь зависит ре/деминерализация эмали зубов, образование зубного 

налёта, выраженность механизмов защиты полости рта, состояние тканей 

пародонта и слизистой оболочки, влияют такие ферменты слюны, как щелочная 

и кислая фосфатазы. Щелочная фосфатаза слюны активирует минерализацию 

костной ткани и зубов. Кислая фосфатаза слюны активирует процессы 

деминерализации зубных тканей и резорбцию костной ткани пародонта. Этому 

способствует избыток органических кислот, которые образуются в процессе 

жизнедеятельности ацидофильных микробов зубного налёта, что создаёт 

оптимальные условия рН слюны для действия кислой фосфатазы. Нарушение 

кислотно-основного гомеостаза способствует активации протеолитической 

деградации белков, в частности, компонентов зубной пелликулы и усилению 

деминерализацию эмали. Это свидетельствует, что для предупреждения 

неблагоприятных последствий в следствие нарушения рН слюны, важно 
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гигиеническое состояние полости рта [20, 21, 25, 29, 48, 64, 96, 109, 153, 215, 

233, 228, 283, 287, 322]. 

При исследованиях ферментов слюны у беременных на фоне различной 

патологии, было выявлено снижение активности альдолазы и щелочной 

фосфатазы. Так, например, у беременных при различных типах сахарного 

диабета зарегистрировано большее увеличение кислой фосфатазы, чем у 

небеременных и у женщин при физиологической беременности. По данным 

отдельных авторов, снижение концентрации магния в слюне приводит к 

понижению активности щелочной фосфатазы, которая регулируя фосфорный 

обмен, ведёт к его нарушению. Изменение фосфорного обмена ведёт к 

нарушению кальций-фосфорного соотношения, что также способствует 

снижению р(Н) слюны и её реминерализующего потенциала. Этот механизм 

имеет место как у небеременных женщин, так при физиологической 

беременности, и при беременности, протекающей с разными осложнениями [25, 

29, 64, 73, 96, 100, 110, 125, 139, 153, 215, 233, 287, 322]. 

Процесс развития деминерализации эмали тесно связан с содержанием в 

слюне ацидофильных микроорганизмов. Эти бактерии ферментируют сахарозу 

и образуют большое количество молочной кислоты, тем самым снижают рН 

слюны и оказывают деминерализующее действие на эмаль зубов. 

Содержащиеся в слюне тиоцианаты или роданиды выполняют 

антибактериальную функцию [48, 73, 100, 109, 110, 162, 182, 228, 233, 248]. 

Концентрация водородных ионов слюны является одним из важных 

факторов, влияющим на развитие кариеса зубов. У беременных с ГСД 

концентрация водородных ионов в слюне отличается от таковой при 

физиологической беременности. Большинство исследователей регистрируют в 

период беременности изменение рН слюны в кислую сторону. Характерно, что 

при течении беременности осложнённой ГСД, эти изменения выражены 

существеннее. Причём, у женщин с наиболее низкими показателями рН ротовой 

жидкости в период беременности обнаружено самое большое количество 

кариозных очагов. У беременных с ГСД средний показатель р(Н) слюны 
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составил 5,81 ± 0,52 баллов, для женщин с физиологической беременностью 

этот показатель составил 6,17 ± 0,33 баллов. В результате у беременных с ГСД и 

у женщин с физиологической беременностью возрастают сроки реминерализа-

ции эмали. При физиологической беременности сроки реминерализации эмали 

увеличиваются на 16,0 %, в сравнении с небеременными, а у беременных с ГСД 

на 19,0 % [11, 73, 109, 110, 139, 182]. 

Авторы считают, что изменение углеводного обмена у беременных 

сопряжено с изменениями функций печени. Изучая отдельные показатели 

углеводного обмена в слюне, исследователи установили, что концентрация 

глюкозы у женщин не зависит от срока беременности. Однако, концентрация 

глюкозы в ротовой жидкости у женщин, у которых течение беременности 

происходит на фоне различных нарушений, выше, чем при физиологическом 

течении беременности и у небеременных женщин. Так, например, как 

свидетельствуют исследования, среднее значение содержания глюкозы в слюне 

у беременных с ГСД составило 2,05 ± 1,63 мг/л, у женщин при 

физиологической беременности этот показатель составил 1,33 ± 0,02 мг/л [20, 

21, 76, 97, 125, 139, 182, 233, 237, 287, 322]. 

Имеются сведения о том, что у женщин с физиологической 

беременностью и у женщин с патологией беременности установлено 

уменьшение интенсивности слюноотделения. При изучении параметров слюны 

у женщин с патологической беременностью, выявлялось значительное 

снижение количества как стимулированной, так и нестимулированной слюны в 

сравнении с женщинами, имеющими физиологическую беременность. 

Например, по данным авторов, среднее количество нестимулированной слюны 

составило 0,26 мл/мин и 0,34 мл/мин у беременных с сахарным диабетом и без 

него; при значении 1,17 мл/мин и 1,49 мл/мин – соответственно для 

стимулированной слюны. Скорость секреции слюны у беременных с сахарным 

диабетом в среднем составила 0,15 ± 0,09 мл/мин соответственно, а женщин с 

физиологической беременностью соответственно 0,23 ± 0,13 мл/мин [20, 21, 64, 

72, 73, 100, 139, 183, 233]. 
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Защитная функция слюны обусловлена способностью очищать полость 

рта за счёт наличия в ней антибактериальных веществ (лизоцим, лактоферрин), 

секреторного Ig A, муцина и др. В поддержании местного иммунитета полости 

рта, важная роль отводится Ig А, G, М, D, Е среди которых превалирует 

секреторный иммуноглобулин А (sIg A). Он препятствует проникновению 

микроорганизмов через слизистые оболочки полости рта, так как связывается 

на поверхности эпителиальных клеток. Основным источником sIg A являются 

околоушные слюнные железы. Секреторный Ig A образуется в результате 

взаимодействия плазматических клеток, которые его синтезируют, и 

секреторного компонента, синтезируемого эпителиальными клетками протоков 

слюнных желёз [20, 21, 47, 48, 66, 109, 110, 172, 178, 233].   

Секреторный иммуноглобулин A имеет более высокую молекулярную 

массу в сравнении с сывороточным Ig A, защищает слизистые оболочки и 

предотвращает проникновение микроорганизмов в ткани полости рта. 

Антиадгезивные свойства sIg A заключаются в его антибактериальных и 

антиаллергенных свойствах, за счёт чего возникает препятствие к адгезии 

аллергенов, микроорганизмов и их токсинов на поверхности эпителия 

слизистых оболочек. Это блокирует их проникновение во внутреннюю среду 

организма. При дефиците sIg A развивается воспалительный процесс слизистой 

оболочки и снижается местный иммунитет органов полости рта. Способность 

sIg A защищать слизистую оболочку полости рта от чужеродных антигенов, 

обусловлена его высокой устойчивостью к протеиназам и неспособностью 

связывать компоненты комплемента. Это предупреждает повреждающее 

действие комплемента на слизистую оболочку полости рта [8, 47, 66, 109, 125, 

178]. 

Возникновению и развитию воспалительных процессов в тканях 

пародонта при сахарном диабете способствует нарушение функционирования 

слюнных желёз, количественное и качественное изменение ротовой жидкости и 

слюны. Уменьшение количества последней снижает механическое удаление 

остатков пищи. Это создаёт благоприятную среду для развития 
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микроорганизмов полости рта. Кроме того, авторы констатируют повышение 

вязкости слюны, уменьшение темпов и скорости её секреции снижает 

образование и выделение sIg A [20, 21, 47, 48, 66, 109, 110, 139, 172, 233]. 

Авторы сообщают, что у беременных с сахарным диабетом, находящихся 

под контролем эндокринолога, функции слюнных желёз не нарушаются 

значительно. Полученные данные позволили выявить наличие субъективных 

ощущений в виде незначительной сухости слизистой полости рта у беременных 

с сахарным диабетом, а также обратной зависимости между стимулированной 

слюной и гипергликемией. Нейрогуморальные изменения, происходящие во 

время беременности, нередко приводят к уменьшению секреции слюны, что в 

свою очередь способствует развитию острого системного кариеса. Так, 

авторами установлена взаимосвязь между низким уровнем секреции смешанной 

слюны в покое – 0,01 мл/мин (в норме 0,3 – 0,5 мл/мин) у беременных при 

сахарном диабете и высокой распространённостью кариеса зубов – 98,7 % [20, 

21, 47, 48, 64, 96, 139, 233, 297]. 

У беременных с ГСД более высокий риск возникновения ХКГ в силу 

повышения активности микрофлоры полости рта, чем у женщин с 

физиологической беременностью. Причиной такой склонности к 

воспалительным заболеваниям пародонта служат патологические нарушения в 

иммунной системе организма, что при ГСД приводят к вторичному 

иммунодефициту. Нарушается функция как всей иммунной системы, так и 

местной. В результате нарушенного обмена веществ и патологии в 

микроциркуляторном русле уменьшается количество ротовой жидкости и 

изменяется её состав. При изменении местного иммунитета полости рта авторы 

выявили нарушение резистентности слизистой оболочки полости рта и 

пародонта у беременных с ГСД [66, 109, 96, 110, 139, 172, 178, 248, 287, 297]. 

Гормоны слюнных желёз, поступая в слюну, обладают широким 

спектром действия. Они также регулируют минерализацию зубов и скелета, 

метаболизм белков, липидов и углеводов, рост и развитие тканей различного 

гистогенеза. В развитии и течении заболеваний пародонта, в частности, 
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хронического генерализованного пародонтита, характерно изменение 

соотношения процессов остеогенеза и остеолиза. Этому способствует снижение 

синтеза и усиление распада коллагена, что ослабляет минерализацию 

органической матрицы костной ткани пародонта и усиливает её резорбцию. Эти 

процессы наблюдаются уже при начальной степени воспаления тканей 

пародонта, что отражает усиление остеолиза. Такие изменения особенно 

интенсивно развиваются при сахарном диабете вследствие ослабления 

анаболического эффекта инсулина, сосудистых изменений и торможения 

клеточного и гуморального иммунитета [20, 21, 73, 100, 182, 215, 233, 237, 322]. 

Гормональные изменения приводят к изменению клеточного метаболизма 

микробов ротовой полости, перестройке местных иммунных реакций. Так, 

увеличение прогестерона сопровождается повышенной сосудистой 

проницаемостью капилляров десны, отёком десны, накоплением тканевой 

жидкости, усиленной секрецией простагландинов, что создаёт благоприятные 

условия для развития воспаления дёсен. Неспецифический механизм защиты 

полости рта от бактериальных патогенов представлен многими механизмами. К 

ним можно отнести механические механизмы (барьерная функция слизистых 

оболочек), микробиологический компонент (роль нормальной микрофлоры), 

химические (гуморальные) и клеточные факторы ротовой жидкости [8, 20, 21, 

47, 48, 64, 66, 76, 109, 110, 139, 172, 178, 237, 248, 297]. 

Обладая бактерицидными свойствами, слюна за счёт содержания в ней 

большого количества антибактериальных протеинов – лизоцима, лактоферрина, 

лактопероксидазы, иммуноглобулинов, агглютининов и муцинов; пептидов 

антимикробного действия – гистатинов, дефензинов и кателицидина LL-37, 

обеспечивает врождённый иммунитет полости рта. Содержащиеся в слюне 

агглютинины и slg A препятствуют адгезии микроорганизмов, лизоцим 

разрушает стенки бактерий, а лактоферрин лишает бактерии железа, 

необходимого для их жизнедеятельности. В поддержании целостности тканей 

пародонта принимает участие и десневая жидкость, в которой содержатся 

иммуноглобулины, цитокины, лейкоциты [47, 48, 66, 109, 110, 172, 237, 248]. 
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При исследовании гуморального иммунитета, результаты были 

неоднозначны. По данным авторов выявлено, что у беременных с сахарным 

диабетом второго типа концентрация sIg A, интерлейкина-4 (ИЛ-4) и 

лактоферрина была ниже, чем концентрация таких же иммунокомпонентов при 

физиологической беременности. При изучении гуморального иммунита 

исследователями выявлено, что у беременных с сахарным диабетом имеется 

вторичный иммунодефицит, который характеризуется снижением концентрации 

Ig G – до 0,04 г/л, Ig A – до 0,03 г/л. Бактерицидные свойства слюны также 

снижаются за счёт снижения sIg A до 0,09 г/л и лизоцима на 17,5 %. Выявленое 

снижение концентрации в слюне лизоцима и Ig A, G и M у беременных с 

сахарным диабетом свидетельствует о дисбалансе неспецифического и 

специфического компонента иммунитета. Выявлено, что снижение 

концентрации в слюне sIg A в 1,3 раза, Ig G и A в 1,2 раза и уменьшение 

соотношения sIg A / Ig G, подтверждает преобладание воспалительной реакции 

над защитной. Снижение соотношения sIg A / Ig A указывало на нарушение 

процессов синтеза sIg A у беременных с сахарным диабетом, а имеющиеся 

нарушения в функционировании иммунной системы затрагивают как общие, 

так и местные факторы защиты [66, 109, 110, 139, 172, 178, 182, 248]. 

По данным литературы у беременных женщин на фоне сахарного диабета 

с имеющимися заболеваниями пародонта, в слюне резко повышается 

содержание ИЛ-1β: в сравнении со здоровыми небеременными женщинами в 

8,4 раза, в сравнении с женщинами с физиологической беременностью – в 

7,3 раза. Это свидетельствует о присоединении к воспалению в тканях 

пародонта деструктивных процессов: данный цитокин трансформирует 

остеобласты в остеокласты, фибробласты под его влиянием начинают активно 

секретировать коллагеназу, замедляя синтез коллагена в кости. В результате 

повышается деструкция и резорбция костной ткани пародонта. Выявленные 

нарушения в местной иммунной системе могут осложнять течение основных 

стоматологических заболеваний – кариеса зубов и ХКГ таких пациенток [8, 47, 

48, 66, 109, 110, 172, 178, 287, 297]. 
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Таким образом, анализ научных работ о исследовании ротовой жидкости 

позволяет сделать вывод о имеющихся нарушениях в её составе у женщин во 

время беременности. В доступной нам литературе обнаружено недостаточно 

данных о составе, свойствах и влиянии ротовой жидкости у беременных с ГСД 

на развитие и течение основных стоматологических заболеваний – кариеса 

зубов и ХКГ. Исследование состава и свойств ротовой жидкости у беременных 

с ГСД, может быть информативным методом диагностики, оценки тяжести и 

прогноза заболеваний пародонта и кариеса зубов. 

 

 

1.5. Организация стоматологической помощи беременным 

 

 

В течение беременности происходящие многочисленные и 

взаимосвязанные между собой процессы в организме женщины могут привести 

к различным нарушениям и патологиям. Во избежание этого, в этот период 

своевременно проводятся необходимые мероприятия по профилактике и 

лечению различных, в том числе и стоматологических заболеваний. 

Стоматологическая помощь беременным оказывается в стоматологических 

поликлиниках, в частных стоматологических центрах, а также в 

стоматологических кабинетах женских консультаций и родильных домов. 

Наблюдение врача-стоматолога за беременными предусматривает меры по 

оздоровлению полости рта у женщин, рекомендации по питанию, санацию 

полости рта, обучение гигиеническим навыкам, проведение комплекса 

профилактических и санитарно-оздоровительных мероприятий, оценку 

лечебно-профилактической эффективности [18, 19, 35, 194]. 

При обследовании беременной в амбулаторной карте фиксируют характер 

течения беременности, её срок, наличие экстрагенитальной патологии, 

интенсивность поражения зубов кариесом, состояние тканей пародонта и 

слизистой оболочки полости рта, гигиеническое состояние, необходимость 
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оказания помощи врачом-стоматологом-хирургом и врачом-стоматологом-

ортопедом [19, 27, 34, 35, 172, 194]. 

Существует стандартный метод наблюдения за беременными врачом-

стоматологом. Он заключается в том, что после профосмотра женщин 

разделяют на группы наблюдения. В первую группу включают практически 

здоровых женщин с физиологически протекающей беременностью и 

интенсивностью кариеса не более пяти баллов. Во вторую – женщин с 

токсикозом первой половины беременности, интенсивностью кариеса не более 

пяти и интактным пародонтом, а также женщин с нормальным течением 

беременности и интенсивностью кариеса более пяти баллов. В третью группу 

входят женщины с токсикозом первой половины беременности, имеющие 

интенсивность кариеса более пяти и заболевания пародонта, а также женщины 

с токсикозом второй половины беременности, страдающие кариесом и 

заболеваниями пародонта. В четвертую группу включают беременных с 

экстрагенитальной патологией, токсикозом второй половины беременности, 

интенсивностью кариеса более пяти и заболеваниями пародонта [35, 99, 133, 

194]. 

После разделения беременных на группы наблюдения составляют план-

график осмотров. Все пациентки впервые осматриваются врачом-стоматологом 

в первом триместре беременности. Беременных первой группы врач-стоматолог 

осматривает два раза (в первом и втором триместрах), второй группы – три раза 

(в первом, втором и третьем триместрах), женщин третьей группы – четыре 

раза (в первом, дважды во втором и третьем триместрах), беременных 

четвертой группы – шесть раз (по два раза в каждом триместре). Первичный 

осмотр полости рта у женщин в период беременности следует проводить в 

ранние сроки при первом обращении женщины в женскую консультацию, 

повторный осмотр – через 3 – 4 месяца и контрольный – перед родами, на 

девятом месяце беременности. При этом в группы риска следует относить 

женщин с физиологическим течением беременности, имеющих первую 

беременность, низкое исходное положение индекса интенсивности кариеса и не 
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имеющих в начале беременности участков очаговой деминерализации эмали; 

всех женщин, имеющих осложнённую беременность [19, 35, 133, 194]. 

Стандартные сроки наблюдения представляют собой довольно 

громоздкую структуру работы, и не всегда полностью соблюдаются врачами-

стоматологами в амбулаторно-поликлинической практике. Например, одна из 

сложностей заключается непосредственно в стоматологическом приёме 

беременной, так как женские консультации очень часто находятся далеко от 

стоматологических поликлиник. Естественно, это создаёт большие неудобства 

их посещения беременными. В женских консультациях стоматологический 

приём в большей части случаев не организован. Это вынуждает большую часть 

беременных женщин получать стоматологическую помощь от случая к случаю. 

Поэтому, для улучшения организации стоматологической помощи беременным 

авторами предложены и другие варианты. Так, например, существует мнение, 

что первичный осмотр и санацию ротовой полости следует проводить в ранние 

сроки беременности (второй-третий месяц), повторный осмотр – во второй 

половине беременности (шестой месяц), контрольный осмотр – накануне 

поступления женщины в родильный дом (восьмой-девятый месяц) [19, 99, 27, 

172, 197]. 

Другими авторами разработаны рекомендации оказания 

стоматологической помощи беременным, основанные на раннем обращении их 

к врачу-стоматологу. Преодоление страха перед стоматологическим лечением в 

период беременности проводится за счёт индивидуального стоматологического 

и санитарно-гигиенического просвещения, повышения мотивированности 

женщин к лечению, осуществления ART-метода как альтернативы лечения 

кариеса зубов. Разработанные и предложенные рекомендации 

стоматологической помощи беременным женщинам были апробированы 

авторами в течение пяти лет с 2003 по 2007 гг., что доказало их успешность 

ввиду повышения доли санированных пациенток за время беременности с 

77,5 % до 90,1 % [27, 34, 35, 99, 133, 172]. 
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Существуют рекомендации по срокам проведения стоматологического 

осмотра на 6 – 8, 16 – 18, 26 – 28, 36 – 38 неделях беременности. При 

планировании беременности пациенткам настоятельно рекомендуется пройти 

стоматологическое лечение с удалением разрушенных зубов. Если 

стоматологических лечебных вмешательств не произошло, то лечение 

стараются провести во второй триместр в 3 – 6 месяцы. По мнению 

Толмачёвой С.М. (2010) оптимальным периодом для оказания 

стоматологической помощи беременным женщинам является период между 13 

и 32 неделями. В этот период закончен органогенез плода, сформирована 

плацента как основной орган защиты, имеет место фетоплацентарная 

гемодинамика, наблюдается вторичный иммунодефицит матери, снижающий 

свою выраженность [19, 27, 35, 99, 194]. 

Приступая к лечебно-профилактическим мероприятиям полости рта, у 

беременных следует учитывать характер течения беременности, 

психологическое состояние, повышенную возбудимость и страх перед 

стоматологическими манипуляциями. Это обусловливает необходимость 

создания охранительного режима, важное место в котором отводится психо- и 

фармакоподготовке, полноценному обезболиванию. Санацию полости рта в 

период беременности начинают с лечения заболеваний твёрдых тканей зубов, 

переходя в последующем к терапии другой патологии полости рта. Особое 

внимание уделяют устранению зубных отложений, дефектов пломбирования и 

протезирования. Все зубы, не подлежащие консервативному лечению, 

необходимо удалять в первой половине беременности. Ортопедические 

вмешательства, по возможности, следует проводить после родов [18, 19, 27, 34, 

35, 99, 102, 133, 172, 194, 197]. 

Данные о влиянии общих факторов на развитие кариеса послужили 

основанием для использования фтор-, кальций- и фосфорсодержащих средств 

при беременности. Как известно, большое значение придаётся содержанию 

фтора в питьевой воде, так как именно она является основным источником 

поступления этого элемента в организм. Осуществляя кариеспрофилактические 
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мероприятия в местностях с содержанием фтора в воде 0,1 – 0,4 мг/л, 

беременным назначают по 6 – 10 капель 1,0 % водного раствора фторида натрия 

в день. Однако, по последним данным, концентрация фтора в питьевой воде, 

воздухе, пищевых продуктах крупных промышленных регионов значительно 

увеличилась. Поэтому, прежде чем рекомендовать препараты фтора для приёма 

внутрь, необходимо детально изучить его содержание в окружающей среде и 

рассчитать суммарную дозу поступления этого элемента в организм [11, 93, 194, 

210, 240]. 

Для местной профилактики кариеса широко и эффективно используются 

препараты фтора в виде аппликаций и полосканий. На протяжении 

беременности этот метод применяют 3 – 4 раза. На курс используется 5 – 7 

аппликаций нанесением 1,0 – 2,0 % раствор фторида натрия на очищенные и 

высушенные поверхности зубов на 2 – 10 минут. Для профилактики кариеса 

широко используются препараты кальция и фосфора. Беременным назначают 

глицерофосфат кальция в таблетках по 0,5 г или в гранулах по 1 чайной ложке 

2 раза в день в течение 1 месяца по 2 курса на протяжении беременности [93, 

99, 152, 210, 240, 279, 295, 313]. 

Отмечена редукция прироста кариеса на 72,3 % при проведении 

аппликаций 10,0 % раствором глюконата кальция в течение 15 минут с 

последующим наложением на 3 минуты тампонов с 1,0 % раствором фторида 

натрия. В виде полосканий 0,1 – 0,2 % раствор фторида натрия применяют при 

физиологической беременности не менее трёх процедур, при патологической 

беременности и экстрагенитальной патологии – один раз в месяц. Учитывая, 

что кариозные поражения возникают на 6 – 7 месяце беременности, в этот 

период для профилактики кариеса рекомендуется проводить полоскания в 

течение 10 – 15 дней, применять фторсодержащие лаки и гели. Во время 

беременности целесообразно проведение 4 – 9 процедур покрытия зубов лаком 

[19, 93, 99, 210, 279, 295, 313]. 

Немало важная роль отводится и гигиеническому состоянию полости рта. 

Тщательная гигиена полости рта приобретает особое значение во время 
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беременности, поскольку при ухудшении гигиенического состояния полости рта 

у беременных резко увеличивается распространённость кариеса зубов и 

заболевания пародонта, в частности, ХКГ. Установлено, что в период 

беременности у женщин с хорошим уровнем гигиены полости рта 

деминерализация эмали зубов составила 36,7 %, интенсивность кариеса по 

индексу КПУ – 9,56 ± 0,86, с неудовлетворительным – 11,9 ± 0,57 

соответственно. Ухудшение гигиенического состояния полости рта у женщин с 

патологией беременности, в том числе и на фоне сахарного диабета, выражено 

существеннее, чем при физиологической беременности. Следует упомянуть, что 

гигиеническое состояние полости рта зависит от санитарно-гигиенических 

знаний, уровня образования, мотивации [2, 11, 13, 54, 93, 99, 136, 152, 159, 210]. 

В целях профилактики кариеса и заболеваний пародонта многие авторы 

акцентируют внимание на активном обучении беременных правильному уходу 

за полостью рта. Несомненно, профессиональная гигиена полости рта, 

осуществляемая при каждом визите к стоматологу и регулярная 

индивидуальная гигиена, являются важными оздоровительными 

мероприятиями у женщин в период беременности. Осуществляя мероприятия 

по профилактике кариеса и заболеваний пародонта, беременным женщинам в 

целях гигиены полости рта, рекомендуется использовать противокариозные 

(кальций и фторсодержащими) и противовоспалительные (на основе лечебных 

трав) зубные пасты и другие средства гигиены полости рта [2, 11, 13, 27, 54, 86, 

92, 93, 120, 124, 134, 136, 142, 143, 148, 152, 154, 158, 159, 181, 210, 

220, 262, 266, 279, 293, 295, 313]. 

Герметизация фиссур и слепых ямок жевательных поверхностей 

премоляров и моляров у беременных женщин, также является одним из видов 

профилактики кариеса зубов. По литературным данным, это обеспечивает 

снижение прироста кариеса на 90,0 – 95,0 %, прирост кариеса в запечатанных 

фиссурах за 10 лет составляет лишь 2,0 %. В основу этого метода положен 

принцип исключения контакта углеводов и микроорганизмов полости рта с 

эмалью зубных фиссур. Герметизация фиссур и слепых ямок зубов действенна в 
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течение 1 – 2 лет и более. Действие герметиков-силантов на основе 

цианакрилов различных полимерных композиций эффективнее в сравнении с 

фторлаками и гелями. Включение фтора в состав герметиков расширяет 

механизмы действия профилактических средств: достигается повышение 

резистентности к кариесу путём поступления фтора в эмаль. На эффективность 

профилактики и лечения кариеса большое влияние оказывают пломбировочные 

материалы (стеклоиономерные цементы и компомеры), в состав которых входит 

фтор, выделяющийся и поступающий в ткани зуба [27, 93, 133, 172, 210, 240, 

262, 295, 313]. 

Современный уровень научных знаний не оставляет сомнений в том, что 

механизмы действия неблагоприятных местных факторов на зубную эмаль в 

известной степени изучены. В тоже время, многочисленные данные литературы 

свидетельствуют о том, что на заболеваемость кариесом влияют и 

множественные общие факторы. Среди них значительную роль играет 

рациональное питание. Немало исследований по проблеме профилактики 

кариеса посвящены и фторированию питьевой воды и пищевых продуктов. 

Определённую связь с состоянием зубов оказывает содержание в воде и 

продуктах для питания минеральных веществ, макро-микроэлементов, 

витаминов. Так, на протяжении беременности в организм женщины должно 

поступать вдвое больше витаминов, особенно А, С, D, Е, группы В. В тех 

случаях, когда беременность протекает с различной патологией, в том числе и 

на фоне сахарного диабета, для профилактики стоматологических заболеваний 

используют лекарственные и витаминные препараты. Для профилактики 

кариеса назначают «Ревит», «Гендевит», поливитамины группы В, 

«Эргокальциферол». Их назначение согласовывают с акушером-гинекологом 

[27, 44, 93, 113, 133, 163, 164, 167, 172, 194, 210, 240, 260, 262, 279, 295, 313]. 

Для лечения и профилактики заболеваний пародонта, в том числе и у 

беременных, большое применение получили препараты, обладающие 

антиоксидантным и иммуномодулирующим действием. Последние обладают 

влиянием на процессы свободно-радикального окисления липидов, 
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развивающиеся в результате воспалительной реакции, которые в свою очередь, 

вызывают дестабилизацию клеточных мембран. Такими свойствами обладают и 

препараты на основе янтарной кислоты. История применения янтарной 

кислоты в качестве лекарственного препарата насчитывает уже несколько 

десятилетий. В СССР использовать препараты янтарной кислоты в 

клинической практике начали с 1972 года, когда было получено временное 

разрешение Фармакологического комитета Минздрава СССР на лечебное 

применение янтарной кислоты. В настоящее время препараты, содержащие 

янтарную кислоту применяются как в пероральной, так и в парентеральной 

формах [70, 186, 187]. 

Области применения препаратов янтарной кислоты весьма разнообразны 

и включают кардиологию, неврологию, эндокринологию, токсикологию и 

наркологию, инфекционные болезни, педиатрию, восстановительную 

медицину. Достаточно успешно используют эти препараты в хирургии, 

пульмонологии, гематологии, дерматологии, акушерстве и гинекологии, в том 

числе и в стоматологии. Такое многообразие областей применения янтарной 

кислоты обусловлено непосредственным её участием в процессах тканевого 

дыхания и окислительного фосфорилирования в митохондриях. Использование 

препаратов янтарной кислоты в медицине послужило, в первую очередь, её 

поддерживание энергосинтезирующей способности клеток в условиях гипоксии 

[24, 42, 49, 85, 127 – 129, 184 – 187, 189, 195]. 

Таким образом, профилактика и лечение основных стоматологических 

заболеваний – кариеса и ХКГ у беременных с ГСД должна быть комплексной и 

состоять из общих и местных этапов. Анализ литературы позволяет сделать 

выводы о том, что беременность приводит к повышению заболеваемости зубов 

кариесом и тканей пародонта. Особенно высоких показателей распространён-

ности основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и ХКГ 

выявляется у беременных на фоне ГСД. Одним из эффективных методов, 

позволяющих выделять группы наблюдения – по уровню прогнозируемой 

поражаемости зубов кариесом и на основании этого, осуществлять 
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дифференцированный подход к профилактике этого заболевания, является тест 

эмалевой резистентности. Однако в литературе недостаточно данных об 

особенностях профилактики и лечения основных стоматологических 

заболеваний – кариеса и ХКГ у беременных с ГСД. 

 

 

Резюме к 1 главе: 

 

 

– у пациентов с сахарным диабетом интенсивность кариеса по индексу 

КПУ составила 17,1 ± 2,46 баллов, у пациентов без сахарного диабета 

интенсивность кариеса составила 7,95 ± 2,37 баллов, распространённость 

заболеваний пародонта у пациентов с сахарным диабетом составила 67,0 %, у 

пациентов без сахарного диабета она составила 36,0 %; 

– ГСД наиболее частым осложнением беременности, среди других форм 

сахарного диабета у беременных он проявляется в 90,0 %, его 

распространённость составляет до 14,0 % от общего числа беременностей, 

частота осложнений при ГСД в том числе и со стороны зубочелюстной системы 

составляет не ниже 80,0 %; 

– высокая интенсивность кариеса зубов зарегистрирована у беременных 

26 – 30 лет – 8,07 ± 1,34 баллов, в возрастных группах 18 – 20, 21 – 25 и 31 –

 35 лет этот показатель соответственно составил 6,70 ± 0,30 баллов, 7,10 ± 0,85 

баллов и 7,90 ± 1,38 баллов; 

– распространённость кариеса зубов у женщин с физиологической 

беременностью составляет 87,1 %, интенсивность кариеса по индексу КПУ 

составила в среднем 8,07 ± 1,34 баллов, у беременных с ГСД были более 

высокие величины – распространённость кариеса 91,4 %, интенсивность 

кариеса – 13,6 ± 5,24 баллов; 
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– распространённость заболеваний пародонта при беременности 

наблюдается в 40,0 – 100 % случаев, из них воспалительные заболевания 

выявляются в 60,0 – 95,0 % случаев, на развитие и течение заболеваний 

пародонта у беременных влияют возраст, сроки, количество беременностей и 

родов, наличие различной в том числе и акушерской патологии; 

– у беременных с ГСД ХКГ регистрируется в 92,0 % случаев, при ГСД во 

второй половине беременности воспалительные заболевания пародонта 

достигают 100,0 % случаев; 

– наиболее выраженные изменения в биохимическом составе слюны 

наблюдаются при осложнённом течении беременности; при ГСД наблюдаются 

изменения в ферментативном и углеводном составе слюны, снижается 

реминерализующий потенциал слюны; содержание глюкозы в слюне у 

беременных с ГСД составило 2,05 ± 1,63 мг/л, у женщин при физиологической 

беременности этот показатель составил 1,03 ± 0,02 мг/л, у беременных с ГСД 

выявлены более низкие показатели рН ротовой жидкости, у них выявляется 

большее количество кариозных очагов, чем при физиологической 

беременности; 

– исследование состава и свойств ротовой жидкости позволяет судить о 

состоянии гомеостаза организма женщины во время беременности; 

– приступая к лечебно-профилактическим мероприятиям полости рта у 

беременных следует учитывать характер течения беременности, 

психологическое состояние, повышенную возбудимость и страх перед 

стоматологическими манипуляциями; это обусловливает необходимость 

создания охранительного режима, важное место в котором отводится психо- и 

фармакоподготовке, полноценному обезболиванию. 
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ГЛАВА 2 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

2.1. Общая характеристика проводимых исследований 

 

 

Работа выполнена в Государственной образовательной организации 

высшего профессионального образования «Донецкий национальный 

медицинский университет имени М. Горького» (ГОО ВПО ДОННМУ 

ИМ. М. ГОРЬКОГО) на кафедре стоматологии факультета интернатуры и 

последипломного образования. Данное исследование отвечает всем этическим 

нормам, которые предъявляются к подобным работам, на что было получено 

решение этического комитета ГОО ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО. Перед 

началом обследования все пациентки были информированы о характере 

клинического исследования, о препаратах и пломбировочных материалах, 

которые будут использоваться, и о возможных побочных эффектах. 

Исследования проводились после получения согласия пациенток на участие в 

исследовании. 

Исследования проводили на базе Донецкого республиканского центра 

охраны материнства и детства (ДРЦОМД) (генеральный директор, заведующий 

кафедрой акушерства, гинекологии перинатологии, детской и подростковой 

гинекологии ФИПО ГОО ВПО ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО, чл.-корр. 

НАМНУ, д.м.н., профессор Чайка В.К.), лабораторные – в лабораториях учебно-

научно-лечебного комплекса (УНЛК) «Университетская клиника» и в 

лабораториях ДРЦОМД в 2016 – 2021 годах. 

Для достижения поставленной цели и решения задач была разработана 

программа клинико-лабораторных обследований, определены основные 

объекты, методология и методы исследований. 
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Перед началом обследования пациентки были консультированы 

акушером-гинекологом и эндокринологом. При выполнении диссертационной 

работы было предпринято последовательно-поэтапное использование 

общенаучных и специальных методов исследования. В методологическое 

обследование входило четыре этапа. 

Критерии включения: беременные в возрасте 25 – 35 лет с ГСД и без него, 

кариесом зубов и ХКГ. 

Критерии исключения: наличие беременности в возрасте моложе 25 лет и 

старше 35 лет; тяжёлая соматическая патология – сердечно-сосудистые и 

онкологические заболевания; наследственные и генетические заболевания; 

инфекционные заболевания – туберкулёз, малярия, вирусный гепатит, ВИЧ-

инфицирование, венерические заболевания и гинекологическая инфекция; 

заболевания зубочелюстной системы и челюстно-лицевой области (кроме 

указанных в критериях включения); табако-, нарко- и алкогольная зависимость, 

отказ пациента или его законных представителей. 

На первом этапе работы был проведён ретроспективный анализ 

837 историй болезни и амбулаторных карт беременных в возрасте 20 – 40 лет. 

Из них выбраны 107 историй болезни и амбулаторных карт беременных с ГСД 

для изучения эпидемиологии кариеса и ХКГ. 

На втором этапе в ходе работы был проведён проспективный анализ 630 

женщин с различными стоматологическими заболеваниями, находящимися на 

лечении в ДРЦОМД. Из них отобрали 218 беременных в возрасте 25 – 35 лет, из 

которых у 173 беременных с ГСД и 45 пациенток с физиологической 

беременностью диагностировался кариес зубов и ХКГ. Для проведения 

дальнейших исследований пациентки были разделены на три клинические 

группы: основную группу, группу сравнения и контрольную группу. 

Основную группу составили 108 беременных с ГСД, кариесом, и ХКГ. 

Группу сравнения составили 65 беременных с ГСД, кариесом и ХКГ. В 

контрольную группу вошли 45 условно здоровых пациенток с физиологической 

беременностью, кариесом и ХКГ. Диагноз «гестационный сахарный диабет» 
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устанавливался на основании заключения клинического обследования акушера-

гинеколога и консультации эндокринолога с учётом данных лабораторных 

анализов. Для профилактики и лечения основных стоматологических 

заболеваний – кариеса зубов и ХКГ у пациенток основной группы проводились 

разработанные лечебно-профилактические мероприятия. У пациенток группы 

сравнения и контрольной группы проводились общепринятые лечебно-

профилактические мероприятия. 

На третьем этапе работы проведено контрольное обследование пациенток 

всех групп, и на основании полученных результатов проведена оценка 

эффективности разработанных лечебно-профилактических мероприятий. 

На четвёртом этапе работы проведена оценка отдалённых результатов 

проведённых лечебно-профилактических мероприятий у пациенток 

обследуемых групп. 

Обследование пациенток основной группы и группы сравнения 

проводили на 14 – 15 неделе беременности после установления и 

подтверждения диагноза «гестационный сахарный диабет». Одновременно 

проводилось обследование и беременных контрольной группы.  

Перед обследованием у пациенток всех групп проводилось анкетирование 

с использованием разработанной карты «анкета-опросник», с содержанием 

вопросов различного направления: социального положения, оценки 

стоматологического статуса и оказания стоматологической помощи 

беременным.  

Общая схема обследования пациенток включала сбор анамнеза, 

проведение стоматологического осмотра, электролитных (кальций, магний, 

фосфор), гормональных (кортизол и эстриол), иммунологических (Ig A, Ig G) 

исследований слюны и крови, микробиологического исследования десневой 

жидкости и статистических исследований до и после завершения курса лечения 

перед родами, а также через шесть месяцев после проведённого лечения в 

послеродовом периоде. 
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При проведении стоматологического осмотра в амбулаторной карте 

стоматологического больного (форма № 043/у, утверждена Министерством 

Донецкой Народной Республики 19.02.2015, приказ № 012.1/285), отмечали 

данные стоматологического осмотра: отмечали зубную формулу, характер 

прикуса и целостность зубных рядов. Выявляли наличие кариеса и его 

осложнений, ХКГ, качество имеющихся пломб. У пациенток исследовали 

состояние гигиены полости рта, зубной эмали, тканей пародонта. Рассчитывали 

следующие показатели: распространённость кариеса (в %, к числу 

обследованных), интенсивность кариеса (в среднем на одного обследованного) 

по индексу КПУ, распространённость ХКГ (в % к общему числу 

обследованных). Для сравнительной оценки состояния стоматологического 

статуса, наблюдения, оценки результатов лечения пациенток, выявленные 

данные анамнеза регистрировались в разработанной анкете-карте обследования 

стоматологического пациента клиники ДРЦОМД обследования. Статистическая 

обработка результатов исследований проводилась на IBM PC AT с 

использованием программы Microsoft Office Excel 2007 для 

Windows’XP’Professional. 

 

 

2.2. Клинико-анамнестическая характеристика  

обследованных пациенток 

 

 

Во время обследования 218 пациенток были разделены на три 

клинические группы. В основную группу входили 108 пациенток с ГСД, 

кариесом и ХКГ (рис. 2.1). В группу сравнения входили 65 беременных с ГСД, 

кариесом и ХКГ. Пациентки основной группы и группы сравнения находились 

на лечении у врача акушера-гинеколога по основному заболеванию в ДРЦОМД. 

В контрольную группу вошли 45 условно здоровых пациенток с 
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физиологической беременностью, кариесом и ХКГ. Беременные контрольной 

группы состояли на акушерско-гинекологическом учёте в ДРЦОМД. 

Для профилактики и лечения кариеса и ХКГ беременным основной 

группы проводили разработанные лечебно-профилактические мероприятия, а 

пациенткам группы сравнения и контрольной группы – общепринятые. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.1 – Распределение обследуемых пациенток по группам 

 

Сравнительный анализ исследуемых характеристик, в том числе и 

возрастной, в основной группе, группе сравнения и контрольной группе не 

выявил статистически значимых различий; группы были репрезентативны и 

распределились следующим образом (табл. 2.1). 

При изучении анамнеза жизни обращали внимание на наследственные 

факторы, условия жизни, особенности режима питания, профессию, мотивацию 

и стереотип ухода за полостью рта, вредные привычки, перенесённые 

заболевания, стрессовые состояния, аллергологический статус.  

 

 

218 пациенток в возрасте 25 – 35 лет 

Основная группа 
108 беременных с 

ГСД, кариесом и ХКГ 
пролеченных по 
разработанным 

лечебно-
профилактическим 

мероприятиям 

Группа сравнения 
65 беременных с ГСД, 

кариесом и ХКГ, 
пролеченных по 
общепринятому 

комплексу 
мероприятий 

Контрольная группа 
45 пациенток с 

физиологической 
беременностью, 
кариесом и ХКГ, 
пролеченных по 
общепринятым 

лечебно-
профилактическим 

мероприятиям 
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Таблица 2.1 – Возрастной состав изучаемых групп 

Группы 
25 – 28 лет 29 – 32 года 33 – 35 лет 

n % n % n  % 

Основная группа,  n = 108 29 26,8 44 40,7 35 32,5 

Группа сравнения, n = 65 12 18,4 32 49,2 21 32,4 

Контрольная группа, n = 45 11 24,4 19 42,2 15 33,4 
 

У беременных с ГСД отмечен отягощённый акушерский анамнез: 

предшествовавшие медицинские аборты выявлены в 13,8 % случаев 

(24 пациентки), хронический аднексит встречался в 29,4 % случаев 

(51 пациентка), кольпит в 15,0 % случаев (26 пациенток), нарушение 

менструального цикла – в 24,2 % случаев (42 пациентки). Частота этих 

заболеваний значительно отличалась от таковых у пациенток с 

физиологической беременностью: медицинские аборты выявлены в 8,88 % 

случаев (4 пациентки), хронический аднексит – в 20,0 % случаев (9 пациенток), 

кольпит – в 13,3 % случаев (6 пациенток) и нарушение менструального цикла – 

в 15,5 % случаев (7 пациенток). 

 

 

2.3. Методы исследования 

 

 

2.3.1. Клинические методы исследования 

 

 

Клиническое обследование беременных основной группы и группы 

сравнения проводили на 14 – 15 неделе при установлении и подтверждении 

диагноза ГСД. Одновременно проводилось обследование и беременных 

контрольной группы. 
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В начале обследования у пациенток всех групп проводилось 

анкетирование при помощи разработанной карты «анкеты-опросника», где 

содержались вопросы различного направления: социального положения, оценку 

стоматологического статуса и организацию стоматологической помощи 

беременным. Направления вопросов включали следующие положения: 

– возраст;  

– семейное положение (официальный брак, гражданский брак, одинокое 

проживание); 

– образование; 

– социальное положение (служащая, рабочая, учащаяся, домохозяйка); 

– срок беременности при первом посещении; 

– причина первого посещения (направление врача акушера-гинеколога, 

самостоятельное посещение с профилактической целью, при имеющихся каких- 

либо жалоб); 

– частота посещения врача-стоматолога до беременности. 

При сборе анамнеза основных стоматологических заболеваний – кариеса 

и ХКГ, выявляли характер жалоб и начало заболеваний. При этом пациентки 

жаловались на неприятный запах изо рта, быстро проходящую болезненность в 

зубах от сладкого, холодного, кислого (термических и химических 

раздражителей); кровоточивость дёсен при чистке зубов по утрам и при 

употреблении жёсткой пищи; боль и припухлость дёсен. 

После сбора анамнеза переходили к осмотру полости рта. В полости рта 

определяли состояние зубов, наличие в них кариозных полостей и состояние 

тканей пародонта. Воспалительные явления в десне оценивали по следующим 

признакам: гиперемия, отёчность, кровоточивость, десквамация, изъязвление, 

наличие атрофических и гиперпластических процессов. С целью объективной 

оценки поражённости зубов кариесом, состояния зубной эмали, состояния 

тканей пародонта проводили определение и анализ следующих показателей 

общепринятыми методами. 
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Оценка состояния зубов: 

– для оценки поражённости зубов кариесом использовали следующие 

показатели: распространённость, интенсивность кариеса (по индексу КПУ) и 

прирост (заболеваемость) кариеса (ВОЗ, 2005); интерпретация индекса КПУ: 

0,2 – 1,5 – очень низкая интенсивность; 

1,6 – 6,2 баллов – низкая интенсивность; 

6,3 – 12,7 баллов – средняя интенсивность; 

12,8 – 16,2 баллов – высокая интенсивность; 

16,2 баллов и больше – очень высокая интенсивность кариеса. 

– для определения состояния зубной эмали использовали тест эмалевой 

резистентности – ТЭР; интерпретация ТЭР проводилась по интенсивности 

окраски зубной эмали метиленовым синим: 

1 – 3 баллов (бледно-голубой цвет) – высокая структурно-функциональная 

резистентность зубной эмали, высокая устойчивость к кариесу зубов; 

4 – 6 баллов (голубой цвет) – средняя структурно-функциональная 

резистентность зубной эмали, средняя устойчивость к кариесу зубов; 

7 – 9 баллов (синий цвет) – пониженная структурно-функциональная 

резистентность зубной эмали, высокий риск заболевания кариесом. 

Учитывая прогностическую ценность индекса ТЭР в системе кариес-

профилактики, осмотр беременных с определением ТЭР проводился в 14 – 15 

недель беременности, повторно в 31 – 32 и 38 – 39 недель беременности, и 

спустя шесть месяцев после родов. 

Оценка гигиены полости рта: 

– для оценки гигиенического состояния полости рта, использовали индекс 

гигиены Грина-Вермиллиона (OHI-S, 1964); интерпретация индекса гигиены: 

0 – 0,6 баллов – низкий индекс, хороший уровень гигиены; 

0,7 – 1,6 баллов – средний индекс, удовлетворительный уровень гигиены; 

1,7 – 2,5 баллов – высокий индекс, неудовлетворительный уровень 

гигиены. 
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Оценка состояния тканей пародонта: 

– для сравнительной оценки состояния и выраженности воспалительного 

процесса в тканях пародонта, оценки результатов лечения воспалительных 

заболеваний тканей пародонта, у пациенток использовали папиллярно-

маргинально-альвеолярный индекс PMA (по Parma в %, 1960). Критерии 

индекса: 

0 – 30,0 % – лёгкая степень тяжести гингивита; 

31,0 – 60,0 % – средняя степень тяжести гингивита; 

61,0 % и выше – тяжёлая степень тяжести гингивита;  

– для определения необходимости лечебно-профилактической помощи 

использовали индекс CPITN (ВОЗ, 1982); критерии индекса: 

0 баллов – лечения не требуется; 

1 балл – инструктаж и обучение индивидуальной гигиене по уходу за 

полостью рта, с последующим контролем при помощи гигиенических индексов; 

2 – 3 баллов – проведение профессиональной гигиены полости рта и 

обучение гигиеническому уходу за полостью рта; 

4 балла – комплексное лечение заболеваний пародонта. 

Состояние тканей пародонта оценивали по данным клинического осмотра 

и определения пародонтальных индексов.  

Диагностику и классификацию кариеса зубов и заболеваний пародонта 

проводили согласно Международной классификации стоматологических 

болезней на основе МКБ-10.  

Результаты первичного осмотра и обследования учитывались при 

повторных посещениях и обследованиях, позволяя путём сопоставления судить 

о динамике заболевания, эффективности лечения и профилактики. 

Контрольный осмотр проводился в 31 – 32 недели беременности, 38 – 39 недель 

беременности, и через полгода после родов. 

В основной группе и группе сравнения стоматологическое лечение 

проводилось вместе с основным заболеванием – ГСД, назначаемого акушером-

гинекологом. Курс стоматологического лечения заканчивали при отсутствии 
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жалоб, удовлетворительном гигиеническом состоянии полости рта, отсутствии 

кариеса и его осложнений, гиперемии и отёчности десневого края, улучшении 

клинических показателей состояния зубной эмали и тканей пародонта.  

 

 

2.3.2. Биохимические методы исследования 

 

 

Обследованным пациенткам исследования электролитов, гормонов и 

иммуноглобулинов в слюне проводились при помощи приборов-анализаторов, 

прошедших государственную метрологическую аттестацию и разрешённых 

МЗ ДНР. Для этого нестимулированная смешанная слюна собиралась утром 

натощак в пластиковую градуированную пробирку в течение 30 минут. За 

5 минут до процедуры производилось полоскание полости рта 

дистиллированной водой, затем собирали 1,0 мл смешанной слюны, после чего 

слюна центрифугировалась при 3000 об/мин в течение 15 минут. В дальнейшем 

проводилось исследование надосадочной жидкости. 

Кальций, фосфор и магний в слюне определяли колориметрическим 

методом на биохимическом фотометрическом кинетическом анализаторе 

электролитов «АБхФк-02 Би Ан» (НПП «Техномедика», Российская Федерация, 

г. Москва) с применением наборов реактивов «Кальций-ново», «Фосфор-ново», 

«Магний-ново» фирмы АО «Вектор-Бест» (Российская Федерация, 

г. Новосибирск). Глюкоза в сыворотке крови определялась тем же методом на 

биохимическом фотометре «Стат Факс 1904» («Awarenes Technology INC», 

США) с применением наборов реактивов для измерения глюкозы той же 

фирмы-производителя, что и для определения кальция, фосфора и магния. 

Исследование гормонов кортизола и эстриола в слюне выполнялось 

методом иммуноферментного анализа (ИФА) с помощью фотометра-

анализатора «Стат Факс Плюс 303» («Аwаrеness Теchnоlоgу INС», СШA) и 

готовых наборов реактивов фирмы «DBC-Diagnоstiсs Biochem Canada Inc» 
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(Канада) по прилагаемым инструкциям. Исследование этих же гормонов в 

крови выполнялось тем же методом с помощью фотометра-анализатора «Стат 

Факс Плюс 303» («Аwаrеness Теchnоlоgу INС», СШA) и готовых наборов 

реактивов фирмы «DRG-Diagnоstiсs» (Германия) по прилагаемым инструкциям. 

Забор крови для исследований проводился утром натощак в положении лёжа, в 

объёме 10,0 мл с антикоагулянтом (25 ЕД гепарина на 1 мл) стерильно. 

Иммунологические исследования в слюне у обследованных пациенток 

оценивали на основании содержания в слюне сывороточных иммуноглобулинов 

(Ig) классов А и G методом иммуноферментного анализа с применением 

стандартных тест-систем фирмы АО «Вектор-Бест» (Российская Федерация,         

г. Новосибирск). Для проведения ИФА использовался комплект оборудования 

фирмы «Sanofi Paster» (Франция). В комплект входит спектрофотометр, 

термостат-шейкер и промыватель-вошер. Определяемая концентрация Ig А и G 

в смешанной нестимулированной слюне позволяла получить необходимую 

информацию о гуморальном состоянии иммунитета полости рта. 

 

 

2.3.3. Микробиологические исследования 

 

 

Для изучения микробиоценоза полости рта у пациенток проводились 

микробиологические исследования десневой жидкости до начала лечебно-

профилактических мероприятий и после их окончания. Исследования 

проводились до приёма пищи согласно приказу МЗ № 535 от 22.04.1985 г. [157]. 

Бактериологическое обследование проводилось для выделения чистых культур 

микроорганизмов и их идентификации в соответствии с общепринятыми в 

микробиологии методиками. Забор десневой жидкости из десневой борозды 

производили утром, до чистки зубов, при помощи стерильных ватных турунд.  

Турунды с материалом помещали в пробирки с 5 мл стерильного физиологичес-

кого раствора и встряхивали. Посевы (0,1 мл) исследуемого материала для 
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культивирования аэробов и анаэробов производились не позже 2-х часов с 

момента забора на 5 % кровяной агар; для культивирования лактобактерий 

использовали растительно-молочную среду МРС-4. Чашки Петри с посевами 

для культивирования аэробов и факультативных анаэробов инкубировали в 

течении 24 часов в термостатах при температуре 37°С. Культивирование 

чистообразующих анаэробов осуществлялось в микроанаэростатах фирмы «Вiо 

Меriеuх» (Франция), помещённых в термостат при температуре 37°С. Учёт и 

оценку полученных результатов начинали с просмотра мазков, окраску которых 

выполняли по методу Грамма. Для идентификации видов микроорганизмов 

применяли стандартные тест-системы фирмы «PLIVA-Lachema s.r.o» (Чехия). 

С целью выявления пациенток на носительство стафилококка, турунда 

после забора материала из десневой бороздки помещалась в среду обогащения 

– среду Игла или 199 среду Паркера. За счёт этого достигалось накопление 

возбудителя в клетках эпителия слизистой оболочки десны, чем существенно 

увеличивается вероятность выделения стафилококка. Посевы в среде 

накопления инкубировались при температуре 37°С, в течение 18 – 24 часов, 

после чего проводился посев на элективную среду для стафилококков – 

желчно-солевой агар Чистовича. 

Для выделения грибов изучаемый материал засевали на среды Сабуро и 

Никерсона, посевы в термостате также выдерживались при температуре 37°С в 

течение 48 часов. 

Для десневой жидкости результаты количественной оценки роста 

различных видов микроорганизмов в ассоциации, выросших при первичном 

посеве, выражались в колониеобразующих единицах (КОЕ/мл). При их 

подсчёте пользовались следующими критериями: 

очень скудный рост – рост единичных колоний (до 10 колоний); 

скудный рост – рост 10 – 25 колоний; 

умеренный рост – рост множества сосчитываемых колоний (не менее 50 

колоний); 

обильный рост – сплошной рост не сосчитываемых колоний. 
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2.3.4. Статистические методы исследования 

 

 

Статистическая обработка результатов исследований проведена на IBM 

PC AT методами вариационной статистики и ранговой корреляции с 

использованием программы Microsoft Office Excel 2007 для 

Windows’XP’Professional. Проверку распределения проводили с помощью 

критерия Колмогорова-Смирнова. Для сравнения количественных данных 

использовали критерий Стьюдента, для качественных – критерий Фишера. 

Множественный корреляционный анализ проводили с помощью критерия 

согласия Пирсона. Расхождения между сравниваемыми величинами считали 

статистически значимыми при уровне р < 0,05.  
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ГЛАВА 3 

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ  

ОБСЛЕДОВАННЫХ ПАЦИЕНТОК 

 

 

3.1. Ретроспективный анализ основных стоматологических заболеваний 

кариеса и хронического катарального гингивита у беременных с 

гестационным сахарным диабетом 

 

 

Для определения актуальности исследований, связанной с 

недостаточностью данных по основным стоматологическим заболеваниям – 

кариеса и ХКГ у беременных с ГСД, нами были изучены показатели, 

характеризующие эти заболевания. Это создало в дальнейшем возможность к 

совершенствованию и разработке лечебно-профилактических мероприятий, 

связанных с оказанием стоматологической помощи данному контингенту. В 

связи с этим проведено ретроспективное исследование 837 историй болезни 

беременных и амбулаторных карт, находившихся на лечении в Донецком 

Республиканском центре охраны материнства и детства в период с 2015 по 2020 

годы. В ходе ретроспективного исследования выяснилось, что из общего 

количества беременных, ГСД выявлялся в 12,7 % случаев (107 беременных). 

Ретроспективное исследование о распространённости кариеса и ХКГ у 

беременных с ГСД проводилось по данным стоматологического осмотра 

полости рта в возрастных группах: 20 – 27 лет, 28 – 34 лет и 35 – 40 лет. 

Полученные данные при проведении ретроспективного исследования о наличии 

кариеса и ХКГ у беременных с ГСД, свидетельствовали об их высокой 

распространённости во всех исследованных возрастных группах. 

При ретроспективном исследовании выявлено, что распространённость 

кариеса у беременных с ГСД в исследуемых возрастных группах составила: в 

возрастной группе 20 – 27 лет – 89,4 ± 3,72 %, в возрастной группе 28 – 34 лет – 
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91,5 ± 4,57 % и в возрастной группе 35 – 40 лет – 84,7 ± 2,36 %. 

Распространённость кариеса в среднем во всех изучаемых возрастных группах 

составила 87,9 ± 3,20 %. 

При ретроспективном изучении интенсивности кариеса выявлено, что 

индекс КПУ у беременных с ГСД в возрастных группах 20 – 27 лет, 28 – 34 лет 

и 35 – 40 лет составил 13,9 ± 1,33 баллов, 16,8 ± 2,45 баллов и 9,67 ± 0,23 баллов 

соответственно, а средний показатель интенсивности кариеса во всех 

изучаемых возрастных группах составил 13,4 ± 1,82 баллов. 

Проведённый ретроспективный анализ показал, что распространённость и 

интенсивность кариеса у беременных с ГСД были достаточно высокими, и 

имели тенденцию к увеличению в зависимости от тяжести нарушения 

глюкозного гомеостаза и возрастного фактора. Эти показатели у беременных с 

ГСД, необходимо учитывать врачами-стоматологами при планировании 

лечебно-профилактических мероприятий. 

Для разработки и планирования лечебно-профилактических мероприятий 

по оказанию стоматологической помощи беременным с ГСД, необходимую 

информацию имели данные, которые характеризовали компоненты (критерии) 

индекса КПУ. Анализ интенсивности кариеса показал, что КПУ у беременных с 

ГСД не был благоприятным. 

При ретроспективном изучении компонентов КПУ у беременных с ГСД в 

возрастной группе 20 – 27 лет компонент «К» был выявлен в 46,8 % случаев, 

«П» был выявлен в 38,6 % случаев и «У» – в 14,6 % случаев. При изучении 

КПУ у беременных с ГСД в возрастной группе 28 – 34 лет критерий «К» был 

выявлен в 44,3 % случаев, «П» был выявлен в 36,3 % случаев и «У» – в 19,4 % 

случаев. При изучении КПУ у беременных с ГСД в возрастной группе 35 – 40 

лет «К» был выявлен в 40,1 % случаев, «П» был выявлен в 35,2 % случаев и 

«У» – в 24,7 % случаев. 

При анализе полученных ретроспективных данных выявлено, что 

критерии индекса КПУ у беременных с ГСД в исследуемых возрастных 

группах существенно отличались друг от друга. Выявлено, что в изучаемых 



98 

возрастных группах у беременных с ГСД самые высокие показатели были у 

компонента «К», характеризующего наличие кариозных зубов, самые низкие – 

у компонента «У», характеризующего количество удалённых зубов. Показатели 

критерия «П», характеризующего наличие зубов, ранее подлежавших лечению, 

занимали промежуточные значения. Установлено, что с увеличением возраста, 

наблюдалось снижение критерия «К». Так, самое высокое значение «К» 

индекса КПУ было выявлено у беременных с ГСД в возрастной группе 20 – 27 

лет, а самое низкое – в возрастной группе у беременных с ГСД 35 – 40 лет. При 

сравнении показателей критерия «У» выявилась обратная динамика: при 

повышении возраста, отмечалось его увеличение. Самое высокое значение 

критерия «У» было у беременных с ГСД в возрастной группе 35 – 40 лет, самое 

низкое – в возрастной группе у беременных с ГСД 2 – 27 лет. Возрастная 

группа беременных с ГСД 28 – 34 лет занимала среднее положение по всем 

составляющим элементам КПУ (табл. 3.1). 

 

Таблица. 3.1 – Составляющие критерии интенсивности кариеса у беременных с 

ГСД в зависимости от возраста 

Возраст в годах 
Составные критерии КПУ (%) Всего КПУ (%) 

К П  У 

20 – 27 46,8 38,6 14,6 100 

28 – 34 44,3 36,3 19,4 100 

35 – 40 40,1 35,2 24,7 100 

в среднем 43,7 36,7 19,5 100 
 

Результаты проведённого ретроспективного анализа показали, что 

динамика состава компонентов «К» и «П» интенсивности кариеса с 

увеличением возраста и нарастанием тяжести углеводного обмена имела 

неуклонную тенденцию к сокращению. Одновременно с увеличением возраста 

у беременных с ГСД в структуре КПУ отмечался рост критерия «У», что 
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свидетельствовало о влиянии глюкозного нарушения на состояние зубов и 

пародонта, и приводившего к преждевременной утрате зубов. 

Оценивая выявленные ретроспективные данные, следует констатировать 

высокую распространённость и интенсивность кариеса зубов и нуждаемости в 

высоком объёме всех видов – в первую очередь терапевтической, 

стоматологической помощи у беременных с ГСД. 

В ходе проведённого ретроспективного исследования установлено, что у 

беременных с ГСД в возрастных группах 20 – 27 лет, 28 – 34 лет и 35 – 40 лет 

была выявлена стопроцентная распространённость ХКГ различной степени 

тяжести.  

У беременных с ГСД возрастной группы 20 – 27 лет распространённость 

ХКГ лёгкой степени тяжести выявлялась в 63,7 ± 2,45 % случаев, средней 

степени тяжести – в 27,2 ± 1,29 % случаев и тяжёлой степени тяжести – в 

9,10 ± 0,64 % случаев. У беременных с ГСД возрастной группы 28 – 34 лет 

распространённость ХКГ лёгкой степени тяжести выявлялась в 57,3 ± 2,36 % 

случаев, средней степени тяжести – в 31,1 ± 1,28 % случаев и тяжёлой степени 

тяжести – в 11,6 ± 0,74 % случаев. Распределение тяжести ХКГ у беременных с 

ГСД возрастной группы 35 – 40 лет варьировала в пределах 46,3 ± 2,19 % 

случаев, 35,2 ± 1,12 % случаев и 18,5 ± 1,09 % случаев соответственно для 

лёгкой, средней и тяжёлой степени. Следовательно, распространённость 

воспалительных процессов тканей пародонта у беременных с ГСД выявило 

прямую зависимость патологии тканей пародонта от возрастного фактора. 

Из полученных ретроспективных данных, можно сделать вывод, что у 

беременных с ГСД отмечалось снижение распространённости ХКГ лёгкой 

степени тяжести от 63,7 ± 2,45 % случаев в возрасте 20 – 27 лет до 46,3 ± 2,19 % 

случаев в возрасте 35 – 40 лет. Весьма характерная повозрастная динамика 

выявилась для ХКГ тяжёлой степени тяжести. Его величина возрастает по мере 

увеличения возраста у беременных с ГСД, достигая 18,5 ± 1,09 % случаев в 

возрастной группе 35 – 40 лет в сравнении с 9,10 ± 0,64 % случаев в возрастной 

группе 20 – 27 лет. В зависимости от возрастного фактора, данная форма ХКГ 
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возросла в 2,0 раза, что также свидетельствует о влиянии глюкозного 

нарушения на состояние пародонтологического статуса у данных пациенток.  

Структурный анализ ХКГ установил, что у беременных с ГСД ХКГ 

лёгкой степени выявлялся в 55,1 ± 4,80 % случаев, средней степени – в 

31,8 ± 4,50 % случаев и тяжёлой степени – в 13,1 ± 3,30 % случаев. Полученные 

ретроспективные пародонтологические сведения показали, что у беременных с 

ГСД тяжесть воспалительного процесса в тканях пародонта увеличивается с 

нарастанием нарушения гликолитического обмена. 

Результаты проведённого ретроспективного исследования подтвердили 

имеющуюся в литературе информацию о высокой распространённости 

основных стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ у беременных с 

ГСД. В связи с этим, полученные нами клинико-ретроспективные данные о 

высокой распространённости и интенсивности кариеса зубов, 

распространённости ХКГ, свидетельствовали о необходимости организации и 

проведения лечебно-профилактических стоматологических мероприятий для 

беременных с ГСД в женских консультациях и акушерско-гинекологических 

стационарах. 

 

 

3.2. Проспективная характеристика стоматологического статуса 

обследованных пациенток 

 

 

При стоматологическом осмотре беременных основной группы 

(108 беременных с ГСД) кариес был выявлен в 93,5 ± 2,40 % (100 пациенток). 

Средний кариес выявлялся в 59,8 ± 4,70 % (64 пациентки). Острое течение 

кариозного процесса наблюдалось в 39,3 ± 4,70 % (43 беременных), тогда как 

хронический кариес был выявлен в 19,6 ± 3,80 % (21 пациентка). Глубокий 

кариес выявлялся в 34,6 ± 4,60 % (36 беременных); острый кариес был выявлен 

в 20,6 ± 3,90 % (22 пациентки), хронический кариес – в 14,0 ± 3,40 % 
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(14 беременных) случаев. В 6,50 ± 2,40 % случаев (8 пациенток) в основной 

группе кариес зубов не наблюдалось (выявлялся только ХКГ) (рис. 3.1).  
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Рисунок 3.1 – Распространённость кариеса в обследуемых группах (р < 0,05) 
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Распространённость кариеса в основной группе была 93,5 ± 2,40 %, а 

интенсивность по индексу КПУ – 11,7 ± 2,30 (на одну обследованную) 

(рис. 3.2). 
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Рисунок 3.2 – Сравнение индексов КПУ в основной группе, группе сравнения и 

контрольной группе (p < 0,05) 

 

В группе сравнения (65 беременных с ГСД), во время стоматологического 

осмотра кариес зубов был выявлен в 90,8 ± 3,60 % (59 пациенток). Средний 

кариес выявлялся в 58,5 ± 6,10 % (38 беременных); хроническое течение 

среднего кариеса выявлено в 24,6 ± 5,30 % (16 пациенток), а острое течение – в 

33,8 ± 5,90 % случаев (22 пациентки). Глубокий кариес выявлен в 32,3 ± 5,80 % 

(21 пациентка); острый кариес был выявлен в 18,5 ± 4,80 % (12 пациенток), 

хронический кариес – в 13,8 ± 4,30 % (9 беременных) случаев. В 9,23 ± 3,60 % 

(6 пациенток) в группе сравнения кариес зубов не выявлялся (рис. 3.1).  

Распространённость кариеса в группе сравнения составляла 90,8 ± 3,60 %, 

а КПУ – 10,8 ± 2,20 (рис. 3.2). 
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При обследовании контрольной группы (45 условно здоровых пациенток 

с физиологической беременностью) кариес зубов был выявлен в 88,9 ± 6,40 % 

(40 пациенток). Средний кариес выявлялся в 53,3 ± 7,40 % (24 пациентки); 

хроническое течение выявлено в 33,3 ± 6,60 % (15 пациенток), острое течение – 

в 20,0 ± 6,00 % (9 беременных). Глубокий кариес выявлялся в 28,9 ± 6,80 % 

(16 пациенток); хроническое течение выявлено в 24,4 ± 5,70 % (11 пациенток), 

острое течение – в 11,1 ± 4,70 % случаев (5 пациенток). В 11,1 ± 4,40 % 

(5 пациенток контрольной группы) кариес не выявлялся (выявлялись 

воспалительные заболевания пародонта) (рис. 3.1).  

Распространённость кариеса в контрольной группе составила 

88,9 ± 6,40 %, а КПУ – 7,85 ± 1,15 (на одну обследованную) (рис. 3.2). 

В основной группе (108 беременных с ГСД) распространённость ХКГ 

составила 95,3 ± 2,00 %. Лёгкая степень выявлялась в 33,6 ± 4,60 % 

(36 беременных), средняя степень тяжести – в 45,8 ± 4,80 % (49 пациенток), 

тяжёлая степень – в 16,8 ± 3,60 % случаев (18 беременных) (рис. 3.3).  
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заболевания тканей пародонта не выявлены  

 
Рисунок 3.3 – Распространённость ХКГ в обследуемых группах 
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В 4,70 ± 2,00 % (5 пациенток) ХКГ не выявлялся (выявлялся только 

кариес) (рис. 3.4). 

В группе сравнения (65 беременных с ГСД) распространённость ХКГ 

составила 93,8 ± 3,00 %. Лёгкая степень тяжести выявлялась в 32,3 ± 5,80 % 

(21 пациентка), средняя степень тяжести –  в 43,1 ± 6,10 % (28 пациенток) и 

тяжёлая степень – в 18,5 ± 4,80 % случаев (12 беременных) (рис. 3.3).  

В 6,15 ± 3,00 % (4 пациентки) ХКГ не выявлялся (выявлялся только 

кариес) (рис. 3.4). 
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Рисунок 3.4 – Распространённость стоматологических заболеваний  

(кариес и ХКГ) в обследуемых группах 

 

При обследовании 45 пациенток с физиологической беременностью 

контрольной группы распространённость ХКГ составила 86,7 ± 5,10 %. Лёгкая 

степень тяжести выявлялась в 51,1 ± 7,50 % случаев (23 пациентки), средняя 

степень тяжести – в 24,4 ± 6,40 % случаев (11 беременных) и тяжёлая степень – 

в 11,1 ± 4,70 % случаев (5 пациенток) (рис. 3.3).  
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В 13,3 ± 5,10 % (6 беременных контрольной группы) ХКГ не выявлялся 

(выявлялся только кариес зубов) (рис. 3.4).  

 

3.3. Гигиеническое состояние полости рта у  

обследованных пациенток 

 

 

Исследование гигиенического состояния полости рта у беременных с ГСД 

основной группы показало, что показатели индекса гигиены 2,50 баллов 

выявлялись в 10,2 % случаев (11 пациенток), 2,34 баллов – в 20,3 % случаев 

(22 пациентки), 2,16 баллов – в 29,6 % случаев (32 пациентки), 2,00 баллов – в 

26,8 % случаев (29 беременных), 1,83 баллов – в 9,25 % случаев 

(10 беременных) и 1,67 баллов – в 3,70 % случаев (4 пациентки). Среднее 

значение индекса гигиены в основной группе было высоким, составило 

2,13 ± 1,12 баллов, и оценивалось как «неудовлетворительное» (табл. 3.2). 

В группе сравнения у 65 беременных с ГСД индекс гигиены 2,50 баллов 

выявлялся в 10,7 % случаев (7 беременных), 2,34 баллов – в 16,9 % случаев 

(11 пациенток), 2,16 баллов – в 27,6 % случаев (18 беременных), 2,00 баллов – в 

23,0 % случаев (15 пациенток), 1,83 баллов – в 13,8 % случаев (9 пациенток) и 

1,67 баллов – в 7,69 % случаев (5 беременных). Среднее значение индекса 

гигиены в группе сравнения также было высоким – 2,11 ± 1,10 баллов, и 

оценивалось тоже как «неудовлетворительное» (табл. 3.2). 

В контрольной группе у 45 пациенток с физиологической беременностью 

индекс гигиены 2,16 баллов выявлялся в 11,2 % случаев (5 пациенток), 

2,00 баллов – в 11,2 % случаев (5 беременных), 1,83 баллов – в 13,3 % случаев 

(6 пациенток), 1,67 баллов – в 26,6 % случаев (12 беременных), 1,50 баллов – в 

24,4 % случаев (11 пациенток) и 1,34 баллов – в 13,3 % случаев (6 беременных). 

Среднее значение индекса гигиены в контрольной группе было средним, 

составило 1,69 ± 0,07 баллов и оценивалось как «удовлетворительное» 

(табл. 3.2). 
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Таблица 3.2 – Показатели индекса гигиены полости рта у пациенток в                      

14 – 15 недель беременности в исследуемых группах (М ± m) 

Исследуемый                                 
показатель 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Индекс гигиены 
ОНI-S 2,13 ± 1,12 *  2,11 ± 1,10 * 1,69 ± 0,07 

 
Примечание. * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05).  

 

Неудовлетворительная гигиена полости рта у беременных с ГСД 

основной группы способствовала возникновению, развитию и 

прогрессированию кариеса зубов и воспалительных заболеваний тканей 

пародонта. У пациенток с физиологической беременностью контрольной 

группы при удовлетворительной гигиене полости рта распространённость 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и ХКГ была меньше 

чем у пациенток с ГСД основной группы и группы сравнения. 

 

 

3.4. Состояние тканей пародонта у обследованных пациенток 

 

 

Состояние тканей пародонта оценивали, как по данным клинического 

осмотра, так и по определению пародонтальных индексов РМА и СРIТN. 

После определения индекса РМА в основной группе (108 беременных с 

ГСД) его значения в пределах 19,0 – 28,5 % выявлялись в 33,4 % случаев (36 

беременных), 32,1 – 44,7 % – в 45,3 % случаев (49 пациенток) и 55,9 – 61,9 % – 

в 16,6 % случаев (18 беременных). Среднее значение РМА в основной группе 

составило 34,7 ± 3,20 % (табл. 3.3). 

В группе сравнения (65 беременных с ГСД) индекс РМА в пределах                   

17,8 – 28,5 % выявлялся в 32,3 % случаев (21 пациентка), в пределах                      
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32,1 – 42,8 % – в 43,1 % случаев (28 беременных), и в пределах 53,5 – 59,5 % – в 

18,4 % случаев (12 пациенток). Среднее значение индекса РМА в группе 

сравнения составило 33,8 ± 2,10 % (табл. 3.3). 

 

Таблица 3.3 – Показатели индекса РМА у пациенток в 14 – 15 недель 

беременности в исследуемых группах (М ± m) 

Исследуемый                            
показатель 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Индекс РМА                          
(по Parma), % 34,7 ± 3,20 * 33,8 ± 2,10 * 28,2 ± 1,25 

 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05).  

 

В контрольной группе (45 пациенток с физиологической беременностью) 

индекс РМА в пределах 19,0 – 28,5 % выявлялся в 51,2 % случаев 

(23 пациентки), в пределах 36,9 – 45,2 % – в 24,4 % случаев (11 беременных), и 

в пределах 48,8 – 52,3 % – в 11,1 % случаев (5 беременных). Среднее значение 

индекса РМА в контрольной группе составило 28,2 ± 1,25 % (табл. 3.3). 

У беременных в основной группе и группе сравнения ГСД влиял на 

состояние пародонта, они имели различную степень тяжести воспалительного 

процесса тканей пародонта, а показатели индекса РМА были более высокие, 

чем у пациенток с физиологической беременностью в контрольной группе 

(p < 0,05) (табл. 3.3). 

При анализе результатов индекса CPITN у пациенток основной группы и 

группы сравнения с ХКГ было выявлено большее количество секстантов с 

кровоточивостью и зубным камнем, чем у пациенток с физиологической 

беременностью контрольной группы. 

Так, после определения индекса СРITN в основной группе (108 

беременных с ГСД) его значения 1,0 – 1,25 баллов выявлялись в 26,8 % случаев 
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(29 беременных), результаты 1,5 – 2,0 баллов – в 68,5 % случаев (74 пациентки). 

Среднее значение индекса CPIТN в основной группе составило 1,51 ± 0,12 

баллов и было выше, чем в контрольной группе (табл. 3.4). 

 

Таблица 3.4 – Результаты исследования индекса CPITN у пациенток  

в 14 – 15 недель беременности в исследуемых группах (М ± m) 

Исследуемый                            
показатель 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Индекс СРITN 1,51 ± 0,12 * 1,49 ± 0,10 * 1,37 ± 0,09 
 

Примечание: * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

При определении индекса СРITN в группе сравнения (65 беременных с 

ГСД) результаты 1,0 – 1,25 баллов выявлялись в 24,6 % случаев (16 

беременных), а результаты 1,5 – 2,0 – в 69,2 % случаев (45 пациенток). Среднее 

значение индекса СРITN в группе сравнения было выше, чем в контрольной 

группе и составило 1,49 ± 0,10 баллов (табл. 3.4). 

В контрольной группе (45 пациенток с физиологической беременностью) 

результаты индекса СРIТN 1,0 – 1,25 баллов выявлялись в 24,4,0 % случаев 

(11 беременных), а результаты 1,5 – 2,0 – в 62,2 % случаев (28 пациенток). 

Среднее значение индекса СРITN в контрольной группе составило 

1,37 ± 0,09 баллов. 

Пациенткам основной группы и группы сравнения требовалась 

индивидуальная и профессиональная гигиена полости рта, обучение навыкам 

гигиены полости рта с последующим контролем. 

ГСД негативно влиял на состояние тканей пародонта у беременных 

основной группы и группы сравнения. Изучаемые показатели состояния тканей 

пародонта имели тенденцию к ухудшению, в сравнении с пациентками с 

физиологической беременностью из контрольной группы. 
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3.5. Состояние зубной эмали у обследованных пациенток 

 

 

При исследовании состояния зубной эмали в основной группе (108 

беременных с ГСД), ТЭР с оценкой 3 балла (бледно-голубой цвет и высокая 

резистентность зубной эмали) выявлялась в 1,85 % случаев (2 пациентки), с 

оценкой 4 – 6 баллов (голубой цвет и средняя резистентность зубной эмали) 

выявлялась в 45,3 % случаев (49 беременных), и 7 – 8 баллов (синий цвет и 

пониженная резистентность зубной эмали) выявлялась в 52,8 % случаев 

(57 пациенток). Среднее значение ТЭР в основной группе составляло 

7,46 ± 3,20 баллов (табл. 3.5). 

 

Таблица 3.5 – Показатели индекса ТЭР у пациенток в 14 – 15 недель 

беременности в исследуемых группах (М ± m) 

Исследуемый               
показатель 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Тест эмалевой 
резистентности 

(ТЭР) 
7,46 ± 3,20 * 7,13 ± 3,10 * 5,11 ± 2,10 

 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05).  

 

При исследовании состояния зубной эмали в группе сравнения 

(65 беременных с ГСД), ТЭР с оценкой 3 балла (бледно-голубой цвет и высокая 

резистентность зубной эмали) выявлялась в 3,07 % случаев (2 пациентки), с 

оценкой 4 – 6 баллов (голубой цвет и средняя резистентность зубной эмали) 

выявлялась в 46,1 % случаев (30 беременных), и 7 – 8 баллов (синий цвет и 

пониженная резистентность зубной эмали) выявлялась в 50,7 % случаев 

(33 пациентки). Среднее значение в группе сравнения составляло 

7,13 ± 3,10 баллов (табл. 3.5). 
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При исследовании состояния зубной эмали в контрольной группе 

(45 пациенток с физиологической беременностью), ТЭР с оценкой 3 балла 

(бледно-голубой цвет зубной эмали и высокая резистентность) выявлялась в 

6,67 % случаев (3 пациентки), с оценкой 4 – 6 баллов (голубой цвет и средняя 

резистентность зубной эмали), выявлялась в 82,2 % случаев (37 беременных), и 

с оценкой 7 баллов (синий цвет и пониженная резистентность зубной эмали) 

выявлялась в 11,1 % случаев (5 беременных). Среднее значение в контрольной 

группе составляло 5,11 ± 2,10 баллов (табл. 3.5). 

Проведённые исследования показали, что при ГСД у пациенток основной 

группы и группы сравнения резистентность зубной эмали была ниже, в 

сравнении с пациентками с физиологически протекающей беременностью 

контрольной группы. Пациентки с ГСД были больше подвержены 

возникновению, развитию и прогрессированию кариеса с превалированием 

острого процесса над хроническим. 

 

 

Резюме к 3 главе: 

 

 

– при ретроспективном исследовании выявлено, что распространённость 

кариеса у беременных с ГСД в исследуемых возрастных группах составила: в 

возрастной группе 20 – 27 лет – 89,4 ± 3,72 %, в возрастной группе 28 – 34 лет – 

91,5 ± 4,57 % и в возрастной группе 35 – 40 лет – 84,7 ± 2,36 %; у беременных с 

ГСД в возрастных группах 20 – 27 лет, 28 – 34 лет и 35 – 40 лет выявлена 

стопроцентная распространённость ХКГ различной степени тяжести. 

– при эпидемиологическом обследовании беременных с ГСД основной 

группы выявлена высокая распространённость – 93,5 ± 2,40 % и интенсивность 

– КПУ 11,7 ± 2,30 кариеса, превышающая таковые у беременных с 

физиологическим течением беременности: распространенность – 88,9 ± 6,40 % 

и КПУ – 7,85 ± 1,15; острое течение кариеса в основной группе отмечено в 
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60,1 %, в группе сравнения – в 52,3 % и в контрольной группе – в 31,2 % 

случаев; 

– у беременных с ГСД основной группы отмечена пониженная 

резистентность зубной эмали – среднее значение ТЭР составляло 7,46 ± 3,20 

баллов, у пациенток с физиологической беременностью контрольной группы 

отмечалось среднее состояние ТЭР – 5,11 ± 2,10 баллов; 

– установлена высокая распространённость ХКГ: у беременных с ГСД 

основной группы ХКГ выявлялся в 95,3 ± 2,00 %, у пациенток с 

физиологической беременностью контрольной группы ХКГ выявлялся в 

86,7 ± 5,10 %; 

– у беременных с ГСД основной группы отмечено неудовлетворительное 

гигиеническое состояние полости рта – среднее значение индекса гигиены OHI-

S составило 2,13 ± 1,12 баллов; у пациенток с физиологической беременностью 

контрольной группы отмечалось удовлетворительное гигиеническое состояние 

полости рта, среднее значение ГИ OHI-S составило 1,69 ± 0,07 баллов. 
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ГЛАВА 4 

ГОРМОНАЛЬНЫЙ, МИНЕРАЛЬНЫЙ, МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ И 

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС У БЕРЕМЕННЫХ С 

ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

 

 

4.1. Показатели гормонов у беременных при кариесе и  

хроническом катаральном гингивите 

 

 

При определении кортизола и эстриола в слюне 14 – 15 недель 

беременности выявлены их определённые изменения в основной группе и 

группе сравнения относительно контрольной группы (р < 0,05). Кортизол в 

основной группе составил 46,2 ± 3,20 нмоль/л, эстриол – 1,63 ± 0,07 нмоль/л, 

эти же показатели в группе сравнения существенно не отличались (табл. 4.1). 

 

Таблица 4.1 – Показатели гормонов в слюне у пациенток в 14 – 15 недель 

беременности (М ± m) 

Изучаемые                    
показатели 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения,  
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Кортизол, нмоль/л 46,2 ± 3,20 * 45,8 ± 2,10 * 38,6 ± 1,15 

Эстриол, нмоль/л 1,63 ± 0,07 * 1,64 ± 0,09 * 2,38 ± 1,10 
 

Примечание. * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

Выявлено, что содержание кортизола в слюне у пациенток с ГСД было 

выше, чем у пациенток контрольной группы. Что касается эстриола, то 

выявлено снижение его содержания в слюне у пациенток основной группы и 

группы сравнения в этот же период, относительно пациенток контрольной 
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группы. Содержание гормонов в крови довольно постоянная величина, которая 

поддерживается многими системами организма. Учитывая это, для более 

точного изучения кортизола и эстриола, было предпринято определение 

содержания этих гормонов в крови. При изучении гормонов кортизола и 

эстриола в крови в 14 – 15 недель у беременных с ГСД, было также выявлено 

повышение содержания кортизола у пациенток основной группы и группы 

сравнения относительно пациенток контрольной группы. Что касается 

эстриола, то у беременных с ГСД основной группы и группы сравнения было 

выявлено его снижение относительно пациенток контрольной группы 

(табл. 4.2). 

 

Таблица 4.2 – Показатели гормонов кортизола и эстриола в сыворотке крови у 

пациенток обследованных групп в 14 – 15 недель (М ± m) 

Изучаемые                
показатели 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения,  
n = 65 

Контрольная            
группа, n = 45 

Кортизол, нмоль/л 428,3 ± 19,2 *  427,5 ± 18,7 * 403,1 ± 17,4 

Эстриол, нмоль/л 16,6 ± 1,10  16,8 ± 1,14  21,5 ± 1,20 
 

Примечание. * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

Для понимания патогенеза и выявления особенностей течения ХКГ у 

беременных с ГСД было проведено изучение показателей кортизола и глюкозы. 

При исследовании нами обнаружены различия между пациентками с ГСД и 

физиологической беременностью, имевшими кариес зубов и ХКГ. Так, 

концентрация кортизола и глюкозы оказались более высокими и статистически 

значимыми у беременных с ГСД, что проявлялось большей тяжестью и 

выраженностью воспалительного процесса в пародонте, в сравнении с 

пациентками с физиологической беременностью. Так в основной группе 

показатели глюкозы и кортизола в сыворотке крови составили 8,12 ± 2,75 
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ммоль/л и 428,3 ± 19,2 нмоль/л, РМА 34,7 ± 3,20 %; в группе сравнения – 

7,94 ± 2,20 ммоль/л, 427,5 ± 18,7 нмоль/л и 33,8 ± 2,10 %; в контрольной группе 

– 4,51 ± 1,93 ммоль/л, 403,1 ± 17,4 нмоль/л и 28,2 ± 1,25 % (р < 0,05). При этом 

выявлялась определённая связь: чем выше составляла концентрация глюкозы, 

тем выше было содержание кортизола, и тем тяжелее было течение гингивита у 

беременных с ГСД в сравнении пациентками контрольной группы, что 

подтверждалось показателями индекса РМА. 

Итак, выявленная нами связь между содержанием глюкозы и кортизолом 

у беременных с ГСД и ХКГ даёт основание предположить, что повышение 

глюкозы и кортизола могут являться одним из механизмов развития и 

дальнейшего прогрессирования воспалительного процесса в пародонте. 

 

 

4.2. Показатели электролитов у беременных при кариесе и  

хроническом катаральном гингивите 

 

 

В литературе имеются неоднозначные данные о состоянии кальция, 

фосфора и магния в слюне у беременных с ГСД. При изучении содержания 

кальция, фосфора и магния в слюне у пациенток основной группы и группы 

сравнения в 14 – 15 недель беременности выявлено их уменьшение 

относительно контрольной группы, а их значения имели статистически 

значимые различия (р < 0,05) (табл. 4.3). Так, при определении кальция в слюне 

в основной группе его показатель составил 0,82 ± 0,03 ммоль/л, уровень 

фосфора в слюне составил 1,14 ± 0,05 ммоль/л и содержание магния в слюне 

составило 0,12 ± 0,02 ммоль/л. Изучаемые показатели в группе сравнения 

практически не отличались этих показателей основной группы.  
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Таблица 4.3 – Показатели кальция, фосфора и магния в слюне  

у пациенток в 14 – 15 недель беременности (М ± m) 

Изучаемые                    
показатели 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная 
группа, n = 45 

Кальций, ммоль/л 0,82 ± 0,03 * 0,83 ± 0,02 * 1,17 ± 0,05 

Фосфор, ммоль/л 1,14 ± 0,05 *  1,12 ± 0,05 * 1,83 ± 0,07 

Магний, ммоль/л 0,12 ± 0,02 * 0,13 ± 0,03 * 0,23 ± 0,05 
 

Примечание: * –  статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

Снижение макроэлементов в слюне у беременных с ГСД негативно 

отражалось на состоянии зубной эмали, что повышало условия возникновения 

и течения кариеса в сравнении с пациентками с физиологической 

беременностью. 

 

 

4.3. Микробиоценоз полости рта у обследованных пациенток 

 

 

У беременных с ГСД выявленное ухудшение гигиены полости рта 

способствовало поражению твёрдых тканей зубов и пародонта. Вследствие 

этого выявилось увеличение количества патогенной и условно-патогенной 

микрофлоры, которая проводило к дисбиозу полости рта. 

У пациенток основной группы выявлялись множественные различные 

виды анаэробных и аэробных микроорганизмов. Наиболее часто встречались 

микроорганизмы Streptococcus, Bacteroides, Staphylococcus и грибы рода 

Candida. По нашим данным, среди стрептококков превалировал зеленящий 

стрептококк – выявлялся в 87,0 % случаев, пептострептококки выявлялись в 

71,2 % случаев, гемолитический стрептококк – в 67,5 % случаев. Бактероиды 
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выявлялись в 82,4 % случаев, золотистый стафилококк встречался в 69,4 % 

случаев, грибы рода Candida аlbicans – в 59,2 % случаев. С меньшей частотой 

встречались фузобактерии – в 39,8 % случаев и вейллонеллы – в 35,1 % случаев. 

Аналогичная картина наблюдалась у беременных с ГСД группы сравнения 

(табл. 4.4). 

 

Таблица 4.4 – Показатели микробиологического исследования десневой 

жидкости у пациенток в 14 – 15 недель беременности 

Микро-
организмы 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения, 
n = 65 

Контрольная группа, 
n = 45 

n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл 

Streptococcus 
viridians 94  87,0 *  105 – 108 58 89,2 * 105 – 108 24 53,3 105 – 106 

Bacteroides spp. 89 82,4 *  106 – 108 53 81,5 * 105 – 107 18 40,0 105 – 106 

Peptostrepto-
coccus spp. 77 71,2 *  105 – 108 46 70,7 * 104 – 107 9  20,0  104 – 105  

Staphylococcus 
аureus 75 69,4 * 105 – 107 43 66,1 * 105 – 107 12 26,6 104 – 106 

Streptococcus 
haemolyticus 73 67,5   106 – 108 42 64,6  105 – 107 – – – 

Candida albicans 64 59,2   105 – 106 38 58,4  105 – 106 –  –  –  

Enterobacter 
aerogenes 62 57,4   106 – 108 33 50,7  106 – 107 –  –  –  

Lactobacillus 
spp. 57 52,7 * 105 – 106 32 49,2 * 104 – 106  7 15,5 104 – 106 

Bifidobacterium 49 45,3 * 104 – 106 29 44,6 * 104 – 106 5  11,1  104 – 105  

Fusobacterium 
spp. 43 39,8 *  105 – 108 24 36,9 * 105 – 107 5 11,1 105 – 106 

Veillonella spp. 38 35,1 * 105 – 106 22  33,8 * 105 – 106 8  17,7  104 – 105  

Clostridium spp. 31 28,7 106 – 107 18 27,6 105 – 107 – – – 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателями 

контрольной группы (р < 0,05).  
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При бактериологическом исследовании десневой жидкости у пациенток с 

физиологической беременностью в выявленной микрофлоре преобладал 

зеленящий стрептококк – 53,3 % случаев. Пародонтопатогены были 

представлены в основном бактероидами – выявлялись в 40,0 % случаев. 

Ограниченно встречались вейллонеллы – 17,7 % случаев и фузобактерии – 

11,1 % случаев. Согласно нашим данным, основные стоматологические 

заболевания – кариес и ХКГ у беременных, независимо от наличия ГСД 

сопровождались нарушением микробиоценоза полости рта, за счёт появления 

микроорганизмов, характерных для кариозного поражения зубов и 

воспалительного процесса в пародонте. Из приведённых выше данных нужно 

отметить, что выявленный смешанный или аэробно-анаэробный вид дисбиоза у 

беременных с ГСД имеет действующее клиническое значение как 

этиологический фактор в развитии деструкции зубной эмали и первичного 

воспалительного процесса в пародонте. 

Микробиологическое исследование выявило повышение микробного 

обсеменения полости рта у беременных с ГСД, что способствовало большему 

возникновению и развитию кариеса и ХКГ у них, в сравнении с пациентками с 

физиологической беременностью. 

 

 

4.4. Показатели иммунитета полости рта у беременных с  

гестационным сахарным диабетом 

 

 

У беременных на фоне ГСД происходят изменения в иммунной системе, 

приводящие к увеличению патогенной микрофлоры. Из-за происходящих 

изменений, у них имеется более высокий риск возникновения воспалительных 

заболеваний, в частности, заболеваний пародонта, чем у пациенток с 

физиологической беременностью. Патологические нарушения в организме при 

сахарном диабете приводят к вторичному иммунодефициту. Страдает как 



118 

общий, так и местный иммунитет. В результате нарушенного обмена веществ и 

патологии в микроциркуляторном русле уменьшается количество слюны и 

изменяется её состав. В связи с этим, проводилось иммунологическое 

исследование слюны по определению сывороточных иммуноглобулинов А и G, 

т.к. бактерицидные свойства слюны снижаются за счёт изменения содержания в 

ней этих иммуноглобулинов. 

 

Таблица 4.5 – Показатели иммуноглобулинов Ig A и G в слюне у пациенток в 

14 – 15 недель беременности (М ± m) 

Изучаемые                    
показатели 

Основная группа, 
n = 108 

Группа сравнения,  
n = 45 

Контрольная 
группа, n = 25 

Ig A, г/л 0,028 ± 0,005 *  0,027 ± 0,003 * 0,018 ± 0,004 

Ig G, г/л 0,043 ± 0,012 * 0,041 ± 0,011 * 0,032 ± 0,008 
 

Примечание. * – достоверное различие с показателем контрольной 

группы (р < 0,05). 

 

По нашим данным, при иммунологическом исследовании слюны, 

содержание Ig A и G у пациенток с ГСД основной группы и группы сравнения 

было выше, чем у пациенток с физиологической беременностью контрольной 

группы (табл. 4.5). Иммунологические исследования выявили, что у пациенток 

с ГСД имелись нарушения в функционировании местной иммунной системе, 

которые способствовали возникновению, развитию и течению основных 

стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ в большей степени, в 

сравнении с пациентками с физиологической беременностью. Повышение 

иммуноглобулинов в слюне у беременных с ГСД в сравнении с пациентками с 

физиологической беременностью, указывало на более интенсивный ответ со 

стороны организма беременных с ГСД. Это означало, что воспалительный 

процесс со стороны тканей пародонта у этих беременных протекал гораздо 

тяжелее, чем у пациенток с физиологической беременностью.  
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Проведённые исследования свидетельствовали о изменении содержания 

гормонов кортизола и эстриола, электролитов кальция, фосфора, магния, Ig A и 

G, и повышения микробной обсеменённости полости рта у беременных с ГСД 

основной группы и группы сравнения в сравнении с пациентками с 

физиологической беременностью контрольной группы. 

 

 

Резюме к 4 главе: 

 

 

– в слюне пациенток с ГСД основной группы в 14 – 15 недель 

беременности выявлено увеличение содержания кортизола и уменьшение 

эстриола в сравнении с контрольной группой – 46,2 ± 3,20 нмоль/л и 

1,63 ± 0,07 нмоль/л, 38,6 ± 1,15 и 2,38 ± 1,10 нмоль/л (р < 0,05); 

– в слюне пациенток с ГСД основной группы в 14 – 15 недель 

беременности выявлено статистически значимое уменьшение (р < 0,05) 

содержания кальция, фосфора и магния – 0,82 ± 0,03 ммоль/л, 1,14 ± 0,05 

ммоль/л и 0,12 ± 0,02 ммоль/л относительно контрольной группы –  1,17 ± 0,05 

ммоль/л, 1,83 ± 0,07 ммоль/л и 0,23 ± 0,05 ммоль/л соответственно; 

– микробиологическое исследование у беременных с ГСД свидетель-

ствует о значительном повышении обсеменённости полости рта в сравнении с 

пациентками с физиологической беременностью; у пациенток основной группы 

в десневой жидкости чаще всего выявлялись зеленящий стрептококк – 87,0 % 

случаев, бактероиды – 82,4 % случаев и пептострептококки – 71,2 % случаев; 

– в слюне у пациенток с ГСД основной группы в 14 – 15 недель 

беременности выявлено статистически значимое увеличение содержания Ig A – 

0,028 ± 0,005 г/л и Ig G – 0,043 ± 0,012 г/л относительно контрольной группы –  

0,018 ± 0,004 г/л и 0,032 ± 0,008 г/л (р < 0,05).  
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ГЛАВА 5 

КОНЦЕПЦИЯ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ РАЗВИТИЯ 

КАРИЕСА И ХРОНИЧЕСКОГО КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА У 

БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ И 

ОБОСНОВАНИЕ ПРИНЦИПОВ ИХ ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 

 

 

5.1. Концепция патогенетических звеньев развития кариеса и  

хронического катарального гингивита у беременных с  

гестационным сахарным диабетом 

 

 

Выявленные нами за период проведённых клинических и лабораторных 

исследований, математически обработанные данные, а также результаты их 

изученного анализа, позволили дополнить концепцию звеньев в патогенезе 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и ХКГ у беременных 

с ГСД. При физиологической беременности в организме женщины формируется 

целая цепочка приспособительных изменений. Эти изменения обеспечивают 

оптимальное развитие плода, одновременно сохраняя нормальную функцию 

органов и систем беременной.  

В результате сформировавшегося нового органа – плаценты, и изменений 

в работе других органов и систем организма, формируются сложные 

гормональные взаимодействия, возникающие только при беременности. В 

возникшей ситуации физиологическая беременность проявляется 

инсулинорезистентностью.  

У пациенток, предрасположенных к сахарному диабету с недостаточной 

инсулинорезистентностью развивается нарушение толерантности к глюкозе с 

формированием ГСД. Развитие патологических изменений при ГСД сходно 

истинным видам сахарного диабета, но больше напоминает сахарный диабет 

первого типа. Текущий процесс сочетается с глубокой гормональной и 
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метаболической перестройкой, которая наступает в организме беременной 

женщины в связи с началом действия единой системы «мать-плацента-плод». 

Развивается ряд метаболических, сосудистых и иммунологических нарушений.  

Патологические нарушения в организме при сахарном диабете приводят к 

вторичному иммунодефициту. В результате нарушенного обмена веществ и 

возникшей патологии в микроциркуляторном русле, уменьшается количество 

ротовой жидкости и изменяется её состав (рис. 5.1). 

На фоне снижения общей реактивности организма у беременных 

ухудшается местный иммунитет. За счёт этого усиливается патогенное влияние 

множественной микрофлоры, происходит развитие воспалительного процесса в 

тканях пародонта и слизистой оболочке полости рта, чему способствует и 

неудовлетворительная гигиена. В слюне повышается содержание глюкозы, её 

вязкости Ig A и G. Одновременно в слюне происходит уменьшение содержания 

кальция, фосфора и магния. Понижение концентрации магния в слюне 

приводит к понижению активности щелочной фосфатазы, которая, регулируя 

фосфорный обмен, введёт к его нарушению. Изменение фосфорного обмена 

приводит к нарушению кальций-фосфорного соотношения, что в совокупности 

со снижением концентрации в слюне кальция и фосфора приводит к 

понижению р(Н) и приводит к деминерализации эмали. Одновременно с этим 

возрастает количество и концентрация гормонов, являющимися антагонистами 

инсулина. К этим гормонам относятся кортизол и эстриол. С течением 

беременности секреция кортизола и эстриола постоянно возрастает, вследствие 

чего, секреция инсулина тормозится. Кроме этого, являясь глюкокортикоидом, 

кортизол повышает содержание глюкозы. Инсулин активирует остеобласты и 

способствует всасыванию кальция в кишечнике. При нарушении этого 

процесса, нарушается рост скелета, минерализация зубов и костей. Изучение 

гормонов кортизола и эстриола, электролитов: кальция, фосфора, магния и Ig А 

и G, у пациенток с ГСД свидетельствовало об их значительном изменении в 

слюне, в сравнении с пациентками с физиологически протекающей 

беременностью.  
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Рисунок 5.1 – Дополненные звенья патогенеза кариеса и хронического катарального гингивита у беременных с ГСД 
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Уменьшение содержания кальция, фосфора и магния в слюне при ГСД в 

сравнении с физиологической беременностью, указывало на их повышенную 

потребность формирующегося плода, за счёт их перераспределения между 

матерью и плодом. В организм плода электролиты (кальций, фосфор, магний) 

поступают с кровью за счёт высвобождения их из систем (прежде всего костная 

система и зубы) и биологических сред (в частности слюны) беременной 

женщины. Электролиты кальций, магний, а также фосфор в организме беремен-

ной интенсивно с кровью поступают к плоду. В результате в организме женщи-

ны происходит их перераспределение, возникает недостаток этих элементов в 

слюне, что отражается на состоянии твёрдых тканей зубов.  

Таким образом, в слюне при беременности устанавливается прямая 

зависимость от повышенного содержания гормонов кортизола и эстриола и 

уменьшения концентрации кальция, фосфора и магния, а при сахарном диабете 

этот сложный биохимический процесс становится более выраженным (рис. 5.1). 

Происходящие патологические изменения в слюне ухудшают состояние тканей 

зубов и пародонта, что приводит к возникновению и развитию кариеса и ХКГ у 

беременных с ГСД. 

 

 

5.2. Обоснование выбора препаратов для патогенетической коррекции и 

профилактики основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и 

хронического катарального гингивита у беременных с гестационным 

сахарным диабетом 

 

 

5.2.1. Медицинские препараты общего действия 

 

 

Таблетированный медицинский препарат «Кальций-Д3 Никомед» 

(Такеда, Никомед АС, Аскер, Норвегия; Российская Федерация, ООО «Такеда 
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Фармасьютикалс», г. Ярославль), регистрационный номер: П N013478/01. В 

состав препарата входят кальция карбонат 1250 мг (эквивалентно 

элементарному кальцию – 500 мг), колекальциферол (витамин D3) – 5,0 мкг 

(200 МЕ) в виде концентрата колекальциферола – 2,0 мг, магния стеарат (как 

вспомогательный компонент) – 6,0 мг. 

Краткая характеристика основных составляющих веществ 

препарата «Кальций-Д3 Никомед». Кальций, как известно, входит в состав 

гидроксиаппатитов, составляющих структуру эмалевых призм. Поступая в 

ткани зубов за счёт слюны, кальций обеспечивает минерализацию зубной 

эмали. Кроме этого, в целом соединения кальция укрепляют защитные силы 

организма и повышают его устойчивость к внешним неблагоприятным 

факторам, в том числе и к инфекционным заболеваниям. Усвоению кальция и 

задержке его в организме способствует витамин D3. Фосфор относится к 

жизненно необходимым веществам и входит в состав всех тканей организма. 

Основная часть фосфора (в виде фосфата кальция) содержится в костной ткани 

и зубах. Кальций и фосфор должны поступать в организм не только в должном 

количестве, но и в определённом соотношении 1 : 1,67. При нарушении этого 

соотношения, обмен кальция и фосфора нарушается, что способствует 

развитию заболеваний пародонта, остеопороза и др. Фосфорный обмен в 

организме непосредственно связан с обменом магния. Большая часть магния 

также находится в составе костной и зубной тканей. В организме магний 

участвует в каталитических процессах, нормализует возбудимость нервной 

системы, обладает спазмолитическими и сосудорасширяющими свойствами. 

Препарат «Кальций-Д3 Никомед» применяется при профилактике и лечении 

дефицита кальция и/или витамина D3, в том числе и у беременных. 

Таблетированный медицинский препарат «Лимонтар» (Российская 

Федерация, ООО «Медицинский научно-производственный комплекс 

«БИОТИКИ»», г. Москва), регистрационный номер PN 000176/01 от 06.06.2008. 

В состав препарата входят янтарная кислота, лимонная кислота, 

моногидрат и вспомогательное вещество – стеарат магния. 
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Краткая характеристика основных составляющих веществ 

препарата «Лимонтар». Янтарная кислота (этан-1,2-дикарбоновая кислота 

НООССН2СН2СООН) представляет собой бесцветные кристаллы, растворимые 

в спирте, эфире и воде; tпл.37°С, плотность 1,563 г/см3. Содержится в 

незначительном количестве в янтаре, растениях, живых организмах и буром 

угле. Янтарная кислота является участником энергетического и пластического 

обмена клеток и является сильным антиоксидантом. В связи с этим, она 

нейтрализует свободные радикалы, образующиеся в результате окислительных 

реакций, в результате чего, тормозится и купируется процесс воспаления. 

Янтарная кислота повышает неспецифическую реактивность организма, 

улучшает его адаптационные и компенсаторно-защитные возможности, 

стимулируя выработку энергии в клетках, способствует усвоению клетками 

кислорода, замедляя процессы застоя и старения в тканях, обеспечивает 

нормализацию обмена веществ в организме.  

Янтарная кислота при беременности облегчает гормональную 

перестройку женщины, поддерживает активность иммунной системы, 

предотвращает токсикозы. Янтарная кислота улучшает адаптационные и 

компенсаторно-защитные возможности организма беременной женщины для 

профилактики осложнений при гипоксии и гипотрофии плода при 

осложнённом течении беременности. Плод в таких случаях, развивается при 

хорошем снабжении кислородом и питательными веществами; происходит 

укрепление плацентарного барьера, который препятствует к проникновению к 

плоду различных токсинов, вирусов и бактерий.  

При сахарном диабете происходит нарушение обмена веществ за счёт 

недостатка или уменьшения активности гормона инсулина. Янтарная кислота 

стимулирует выработку собственного инсулина и обеспечивает стремление к 

нормализации обмена веществ в организме. Лимонная кислота по своему 

действию тоже является антиоксидантом, обладает противовоспалительным и 

противоопухолевым действием, повышает иммунитет, способствует очищению 

организма от вредных веществ и выведению токсинов. Взаимодействие 
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янтарной и лимонной кислоты совместно улучшает их положительные свойства 

и отличает их от применения других медицинских препаратов. Препарат 

«Лимонтар» может применяться у беременных, в том числе и при сахарном 

диабете. 

 

 

5.2.2. Медицинские препараты местного действия 

 

 

Паста собственного изобретения – патент на изобретение РФ № 2619848 

от 18 мая 2017 года «Паста для лечения заболеваний пародонта у больных 

сахарным диабетом». В состав пасты входит янтарная кислота, аскорбиновая 

кислота, декаметоксин, вазелин и оксид цинка при следующем соотношении 

компонентов, масс. %: 

янтарная кислота 25,0 – 30,0 

аскорбиновая кислота 1,5 – 2,0 

декаметоксин 2,5 – 5,0 

оксид цинка 14,0 – 15,0 

вазелин до 100 

Свойства и действие янтарной кислоты описаны выше. 

Краткая характеристика основных составляющих веществ пасты 

собственного изобретения. Аскорбиновая кислота (витамин С) стимулирует 

процессы синтеза преколлагена, превращая его в коллаген. Коллаген 

содействует поддержанию нормальной проницаемости капилляров и 

сохранению целостности опорных тканей (фиброзной, хрящевой и костной). 

Дефицит витамина С в организме введёт к снижению регенеративных 

процессов. Аскорбиновая кислота непосредственно влияет на скорость синтеза 

ДНК клеточного ядра, повышает резистентность организма к инфекциям. 

Взаимодействие янтарной и аскорбиновой кислоты улучшает положительные 

свойства данной пасты и оптимально воссоздаёт естественные реакции 
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мобилизации энергетического обмена, что отличает их от применения других 

медицинских препаратов. 

Декаметоксин является антисептиком широкого спектра действия и 

способен прекращать рост и вызывать гибель различных болезнетворных 

микроорганизмов: разные виды стафило- и стрептококков, дрожжеподобные 

грибки (Candida), энтеробактерии, коринобактерии дифтерии, вирусы. 

Оксид цинка обладает противовоспалительными и вяжущими свойствами. 

Применяется как один из компонентов во многих лекарственных препаратах 

для наружного употребления и самостоятельно в виде присыпок.  Вазелин в 

качестве жировой основы входит в состав многих лекарственных средств, для 

наружного употребления. 

Данный препарат был разработан для местного лечения заболеваний 

пародонта у различных групп людей, имеющих сахарный диабет, в том числе и 

у беременных женщин. 

Препарат «Генгигель» – гель, основным компонентом которого является 

биотехнологически разработанная высокомолекулярная гиалуроновая кислота 

(«RICERFARMA s.r.i.», Италия). Гиалуроновая кислота является 

физиологической основой слизистой оболочки полости рта, входит в состав 

внеклеточного матрикса тканей пародонта, будучи основным составляющим 

компонентом межклеточного вещества и стенок капилляров. Прочно сцепляясь 

со слизистой оболочкой полости рта и десны, гиалуроновая кислота образует 

защитный барьер в виде липкой биоплёнки. Для поражённых тканей под 

биоплёнкой создаются условия для их регенерации и активируются защитные 

механизмы, обеспечивающие антибактериальное и антисептическиое действие. 

Для зубной эмали в слюне поддерживается необходимая концентрация 

водородных ионов, которая препятствует её деминерализации. В комплексном 

лечении заболеваний пародонта препарат «Генгигель» могут использовать 

беременные женщины, в том числе и имеющие сахарный диабет.  

Стеклоиономерный цемент «Аквион-ART» – является водо-

отверждаемым рентгенконтрастным пломбировочным материалом (Российская 
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Федерация, ОАО «ВладМиВа», г. Белгород), и соответствует требованиям ГОСТ 

Р 51744. Применяется для лечения кариеса с использованием методики 

атравматической реставрации, предусматривающей пломбирование кариозной 

полости без предварительного препарирования. 

Этот пломбировочный материал показан при: 

– пломбировании кариозных полостей І и ІІ класса; 

– пломбирование кариозных полостей V класса; 

– пломбирование всех классов кариозных полостей молочных зубов; 

– лечение некариозных поражений твёрдых тканей зубов (клиновидный 

дефект и эрозия эмали) или как подкладка при пломбировании 

композиционными пломбировочными материалами и амальгамой.  

Зубная паста Mexidol dent Complex (Российская Федерация, ООО «НПК 

“ФАРМАСОФТ”», г. Москва). В состав зубной пасты входит активный 

компонент мексидол (производное янтарной кислоты), который обладает 

антиоксидантным, противовоспалительным и антимикробным действием, что 

даёт основание, применять его при воспалительных процессах тканей 

пародонта, и цитрат кальция. В виде цитрата кальция, кальций в большей 

степени, чем в других соединениях, способен к проникновению в ткани зуба, и 

прежде всего, в зубную эмаль. Цитрат кальция участвует в реминерализации 

зубной эмали, когда имеется процесс деминерализации. Одновременно, при 

непосредственном применении (чистке зубов), цитрат кальция частично 

диффундирует в мягкие ткани десны, способствуя улучшению в них обменных 

процессов. 

На основании положительных свойств приведённых выше медицинских 

препаратов, можно констатировать, что их применение может влиять на 

выявленные звенья патогенеза кариеса и ХКГ, что является важным при 

проведении лечебно-профилактических мероприятий у беременных с ГСД. 
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ГЛАВА 6 

ЛЕЧЕБНО-ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ ОСНОВНЫХ 

СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ – КАРИЕСА И 

ХРОНИЧЕСКОГО КАТАРАЛЬНОГО ГИНГИВИТА ДЛЯ БЕРЕМЕННЫХ 

С ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

 

 

6.1. Оценка стоматологического статуса у беременных с  

гестационным сахарным диабетом 

 

 

Беременные женщины состоят в значительной группе риска с наиболее 

частым возникновением стоматологических заболеваний. Наряду с 

имеющимися стандартными программами оказания специализированной 

медицинской помощи, для них не предусмотрены разработка и реализация 

дополнительных специальных программ, связанных с изменением клинической 

ситуации. Так как беременные женщины относятся к контингенту 

репродуктивного здоровья молодого возраста, то среди специальных подходов 

к ним можно указать только то, что врач акушер-гинеколог женской 

консультации при первичном обращении беременной женщины единоразово 

направляет её к врачу-стоматологу. В связи с этим, нашим решением было 

усовершенствовать систему обследования и наблюдения беременных имеющих 

основные стоматологические заболевания – кариес и ХКГ, в соответствии с 

выявленным у них ГСД. Сущность наблюдения беременной женщины состоит 

в количестве осмотров, проводимых врачом-стоматологом на протяжении всей 

беременности. Это зависит от того имеется ли у женщины осложнение 

беременности и от стоматологического статуса, характеризующего состояние 

её полости рта. 

По направлению врача акушера-гинеколога женской консультации врач-

стоматолог приступает к обследованию состояния полости рта беременной 
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женщины. Оценка стоматологического статуса беременной женщины в 

соответствии с её акушерско-гинекологическим состоянием, позволяет врачу-

стоматологу назначить ей соответствующие лечебно-профилактические 

мероприятия. На сегодня, имеющиеся в современной стоматологии, 

множественные методы оценки стоматологического статуса – это в большей 

части сложные и долго проводимые манипуляции при широком использовании 

рентгеновских исследований, что для беременных женщин не подходит по ряду 

причин. В первую очередь это связано с тем, что длительное нахождение 

беременных в стоматологическом кресле крайне нежелательно и 

обременительно, так как может развиться синдром сдавления нижней полой 

вены. Методы оценки стоматологического статуса для беременных должны 

быть просты, необременительны, безопасны, а также иметь возможность 

выполняться во время массовых обследований. Оценка стоматологического 

статуса должна проводиться с динамично и неоднократно повторяемыми 

процедурами обследования на всей протяжённости беременности. 

Оценивать стоматологический статус у беременных с ГСД в нашем 

случае предлагалось по результатам проводимого обследования (рис. 6.1).  

Определялись интенсивность поражения зубов кариесом – индекс КПУ, 

индекс гигиены (ГИ) полости рта OHI-S (Грина-Вермиллиона), индекс РМА 

(%) и ТЭР-диагностика. Обследование проводили в разные сроки 

беременности: 14 – 15 недель, 31 – 32 недели и 38 – 39 недель беременности. 

Нами предложен метод наблюдения беременных с ГСД в зависимости от 

выявленного у них стоматологического статуса – свидетельство о 

рационализаторском предложении МЗ ДНР «Метод стоматологического 

наблюдения беременных с гестационным сахарным диабетом» № 6478 от 

27.05.2021. Предложенная нами оценка стоматологического статуса 

заключалась в том, что в зависимости от её результатов, стоматологическое 

наблюдение беременных с ГСД своевременно позволяет индивидуально 

подойти и проводить лечебно-профилактические мероприятия, а также 

предупредить дальнейшее развитие ХКГ, кариеса, и их осложнений. 
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Рисунок 6.1 – Схема стоматологического наблюдения беременных с ГСД 
 

Для улучшения стоматологического статуса беременным с ГСД 

проводились разработанные лечебно-профилактические мероприятия, 

направленные на укрепления организма пациенток, устранение кариесогенной 

ситуации полости рта, повышение резистентности тканей зубов и пародонта: 

– охранный режим: занятия с психотерапевтом или психологом, прогулки 

на свежем воздухе (активный режим) 6 – 8 часов в неделю; 

– санитарно-просветительные мероприятия о гигиене полости рта;  

Врач акушер-гинеколог 

Гестационный сахарный диабет 

Врач-эндокринолог 

Врач-стоматолог 

Хорошее состояние 
OHI-S 0 – 0,6 баллов 

ТЭР 1 – 3 баллов 
PMA до 30 % 

Оценка стоматологического статуса 

Среднее состояние 
OHI-S 0,7 – 1,6 баллов 

ТЭР 4 – 6 баллов 
PMA 31 – 60 % 

Неудовлетворительное состояние 
OHI-S 1,7 – 2,5 баллов 

ТЭР 7 – 9 баллов 
PMA 61 % и выше 

Наблюдение 
пациентки 

1 раз в 3 месяца 

Наблюдение 
пациентки 

1 раз в 2 месяца 

Наблюдение 
пациентки 

1 раз в месяц 

Беременная женщина 
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– назначение препаратов «Кальций-Д3 Никомед» и «Лимонтар» внутрь; 

– обучение беременных рациональной гигиене полости рта; 

– назначение эффективных средств гигиены – зубные эликсиры «Лесной 

бальзам PHYTOREPAIR» и «Лесной бальзам» на основе лечебных трав; зубная 

паста «Mexidol dent Complex» на основе производных янтарной кислоты и 

цитратом кальция;  

– осмотр полости рта 1 раз в триместр для выработки соответствующей 

тактики проведения лечебно-профилактических мероприятий; 

– герметизация фиссур зубов; 

– проведение профессиональной гигиены полости рта; 

– медобработка 0,05 % раствором хлоргексидина биглюконата; 

– аппликации и лечебные повязки с гелем «Генгигель» и пастой на 

основе янтарной кислоты собственного изобретения; 

– проведение последующего контроля гигиены полости рта. 

 

 

6.2. Профилактика и лечение кариеса 

 

 

Учитывая, что у беременных с ГСД, отмечается значительный риск 

прогрессирования кариозного процесса (большое количество острого кариеса, 

возникновение вторичного кариеса и осложнений кариеса), лечение как острой 

формы кариеса, так и хронического течения кариеса необходимо было 

проводить как лечение острого. С этой целью, целесообразным было применять 

пломбировочные материалы, выделяющие фтор, то есть обладающие кариес-

профилактическим эффектом. Применение более качественных (но не 

выделяющих фтор) пломбировочных материалов, например, композитов, 

считали нецелесообразным до устранения или нормализации кариесогенной 

ситуации в полости рта. Поэтому, у данной категории пациенток использовали 

стеклоиономерный цемент или компомер. В нашем исследовании у беременных 
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с ГСД основной группы для лечения среднего и глубокого кариеса (как острого, 

так и хронического) применялся стеклоиономерный цемент химического 

отвердения «Аквион-ART» (Российская Федерация, ОАО «ВладМива», 

г. Белгород). 

С целью профилактики кариеса у беременных с ГСД основной группы 

применялся препарат «Кальций-Д3 Никомед». Препарат назначался на 20 – 22 и 

31 – 33 неделе беременности, а также первые полгода после родов по 1 таблетке 

(500 мг + 200 МЕ) во время еды 2 раза в день. Для герметизации фиссур зубов у 

беременных основной группы применялся фторсодержащий герметик 

«Фиссулайт» (Российская Федерация, ОАО «ВладМива», г. Белгород). Для 

гигиены полости рта назначались зубная паста «Mexidol dent Complex» на 

основе производных янтарной кислоты и цитратом кальция (Российская 

Федерация, ООО «НПК “ФАРМАСОФТ”» г. Москва) 2 раза в день и 

ополаскиватель «Лесной бальзам PHYTOREPAIR» (Российская Федерация, 

ООО «Юнилевер Русь», г. Москва). Способ применения: 1 чайная ложка на 

50 мл воды на протяжении 2 минут 2 раза в день.  

Профилактика и лечение кариеса у беременных группы сравнения и 

контрольной группы проводилась согласно имеющимся локальным протоколам 

(ГБУ «ГКСП № 6 г. Донецка») – общепринятая методика.  

 

 

6.3. Профилактика и лечение хронического катарального гингивита 

 

 

Лечебно-профилактические мероприятия при хроническом катаральном 

гингивите, прежде всего, были направлены на предупреждение развития 

осложнений со стороны тканей пародонта – предотвращение возможного 

перехода более лёгкой формы гингивита в более тяжёлую форму, а также 

перехода ХКГ в гипертрофический гингивит или в хронический пародонтит. 

Это заключалось в восстановлении защитной функции эпителия, воздействии 
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на патологические звенья воспалительного процесса, устранение 

травматического воздействия на ткани пародонта, нормализации 

микроциркуляции и обменных процессов в десне, и нормализации функции 

жевания. Среди профилактических мер ведущее значение принадлежало 

индивидуальной гигиене полости рта, контролю зубного налёта, его 

устранению и профилактике образования. Это предусматривало санитарное 

просвещение по вопросам гигиены полости рта; регулярный осмотр полости 

рта, проведение профессиональной гигиены, санацию полости рта и 

медикаментозное лечение. 

Для профилактики ХКГ у беременных с ГСД применялся 

таблетированный медицинский препарат «Лимонтар» (Российская Федерация, 

ООО «Медицинский научно-производственный комплекс «БИОТИКИ»», 

г. Москва) на основе янтарной кислоты (Свидетельство о рационализаторском 

предложении МЗ ДНР. Метод профилактики ХКГ у беременных с ГСД № 6475 

от 27.05.2021). Препарат «Лимонтар» назначался на 14 – 15, 25 – 26 и 35 – 36 

неделях беременности по 1 таблетке 1 раз через 30 минут после приёма пищи в 

первой половине дня, на протяжении 10 дней. Перед приёмом таблетка 

измельчалась и растворялась в воде. Местное лечение состояло из 

медобработки десны 0,05 % раствором хлоргексидина биглюконата и 

применении аппликаций и/или лечебных повязок с гелем «Генгигель» 

(RICERFARMA s.r.i., Италия) и пастой на основе янтарной кислоты 

собственного изобретения (Патент 107041, Україна. Засіб для лікування 

захворювань пародонта від 25.05.2016, бюл. № 10; Патент 2619848, Российская 

Федерация. Паста для лечения заболеваний пародонта у больных сахарным 

диабетом, от 18.05.2017, бюл. № 14; Свидетельство о рационализаторском 

предложении МЗ ДНР. Применение пасты для профилактики и лечения ХКГ у 

беременных с ГСД № 6477 от 27.05.2021). 

Для лечения ХКГ после снятия зубных отложений и удаления зубного 

камня, десневую поверхность обрабатывали 0,05 % раствором хлоргексидина 

биглюконата. Затем, на высушенную десну инструментом наносили 
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приготовленную пасту. Пасту при комнатной температуре готовили при 

следующем соотношении компонентов, масс. %: 

янтарная кислота 25,0 – 30,0 %, 

аскорбиновая кислота 1,5 – 2,0 %, 

декаметоксин 2,5 – 5,0 %, 

оксид цинка 14,0 – 15,0 %, 

вазелин до 100,0 %. 

Янтарную кислоту, аскорбиновую кислоту и декаметоксин в виде 

порошка равномерно перемешивали при комнатной температуре. Далее 

добавляли вазелин и оксид цинка. Все компоненты тщательно перемешивали до 

получения массы однородной консистенции. Сверху на десну укладывали 

стандартные ватные валики с одноименной пастой. Время аппликаций 

составляло 10 минут. После чего, повязку снимали, и пациентке предоставляли 

5 – 7 минутный отдых. Далее процедуру повторяли в такой же 

последовательности и с таким же количеством времени с гелем «Генгигель». 

Количество посещений зависело от тяжести заболевания – каждый день или 

через день. Для предотвращения возможного деминерализующего действия на 

зубную эмаль янтарной и аскорбиновой кислот, и дальнейшего риска развития 

кариеса, перед началом проведения аппликаций, зубы покрывались 

специальным фторлаком отечественного производителя «Глуфторед» 

(Российская Федерация, ОАО «ВладМиВа», г. Белгород). 

Для гигиены полости рта при хроническом катаральном гингивите 

тяжёлой степени применялись зубная паста «Mexidol dent Complex» и 

ополаскиватель с иммуноактивным действием «Лесной бальзам» (Российская 

Федерация, ООО «Юнилевер Русь», г. Москва) на основе коры дуба и экстракта 

пихты по 2 чайных ложки на 50 мл воды, на протяжении 2 минут 4 раза в день. 

Для гигиены полости рта при хроническом катаральном гингивите лёгкой 

и средней степени назначались зубная паста «Mexidol dent Complex» 2 раза в 

день и ополаскиватель с иммуноактивным действием «Лесной бальзам», но на 

основе прополиса и зверобоя: 1 чайная ложка на 50 мл воды на протяжении 2 
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минут 3 раза в день. При хроническом катаральном гингивите лёгкой и средней 

степени рекомендовались зубные щётки средней жёсткости, при тяжёлой 

степени – мягкой жёсткости. Контроль состояния гигиены полости рта 

проводился после привития навыков правильной гигиены во втором и третьем 

триместрах беременности.  

Лечебно-профилактические мероприятия при хроническом катаральном 

гингивите у беременных группы сравнения (65 пациенток с ГСД) и контрольной 

группы (45 пациенток с физиологической беременностью) проводились 

согласно локальным протоколам. В них входило санитарно-просветительные 

мероприятия о гигиене полости рта, проведение профессиональной гигиены и 

санация полости рта, местное медикаментозное лечение. 

В местное медикаментозное лечение входило: обработка десны 3,0 % 

раствором перекиси водорода, 0,05 % раствор хлоргексидина биглюконата и 

0,02 % раствором фурацилина. Во время лечения ХКГ для полосканий полости 

рта назначались противовоспалительные препараты растительного 

происхождения «Ротокан» или «Рекутан» – 1 чайная ложка на 50 мл воды на 

протяжении 2 минут 3 раза в день. Для гигиены полости рта применялась 

зубная паста «Лесной бальзам» (Российская Федерация, ООО «Юнилевер 

Русь», г. Москва) с комплексом лечебных трав (хвойный комплекс с 

экстрактами можжевельника и живицы) 2 раза в день. 

Повторный осмотр и лечебно-профилактические мероприятия проводили 

на протяжении беременности и через шесть месяцев после родов. 
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ГЛАВА 7 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ РАЗРАБОТАННЫХ ЛЕЧЕБНО-

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ СТОМАТОЛОГИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ У 

БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТАЦИОННЫМ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

 

 

7.1. Состояние гигиены полости рта, зубной эмали и тканей пародонта у 

беременных с гестационным сахарным диабетом при различных 

вариантах стоматологической лечебно-профилактической помощи 

 

 

Анализ состояния тканей пародонта и зубной эмали, полученных при 

осмотре у беременных с ГСД основной группы в 31 – 32, 38 – 39 недель 

беременности и через шесть месяцев после родов после лечения 

свидетельствовал о положительном влиянии проведённых разработанных 

лечебно-профилактических мероприятий. 

При проведении ТЭР, изучении состояния гигиены полости рта и 

состояния тканей пародонта выявлено, что в период беременности на фоне 

лечения в основной группе имелась достоверная положительная динамика 

данных показателей, и они отличались от группы сравнения и контрольной 

группы (р < 0,05). У пациенток группы сравнения в течение беременности, где 

проводились традиционные лечебно-профилактические мероприятия, 

показатели ТЭР, гигиены полости рта и состояния тканей пародонта были хуже, 

чем в основной и контрольной группах. 

При проведении исследований, индекса гигиенического состояния 

полости рта в 31 – 32 недели беременности, его среднее значение у пациенток 

основной группы составило 1,74 ± 0,15 баллов (табл. 7.1). После проведения 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у пациенток основной 

группы (108 беременных с ГСД) на контрольном осмотре в 38 – 39 недель перед 

родами, индекс гигиены в пределах 1,16 – 1,50 баллов выявлялся в 79,6 % 
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случаев (86 беременных), в пределах 1,67 – 1,83 баллов – в 29,4 % случаев 

(22 пациентки). Среднее значение индекса гигиены у беременных с ГСД 

основной группы составило 1,41 ± 0,20 баллов, снизилось в 1,5 раза, чем было 

перед началом лечебно-профилактических мероприятий (р < 0,05). 

 

Таблица 7.1 – Показатели индекса гигиены у пациенток обследуемых групп в 

разные сроки беременности и через шесть месяцев после родов (М ± m) 

Исследуемые 
группы 14 – 15 недель 31 – 32 недель 38 – 39 недель 6 месяцев 

после родов 

Основная группа, 
n = 108 2,13 ± 0,18 * 1,74 ± 0,15 1,41 ± 0,20 1,08 ± 0,05 

Группа 
сравнения, n = 65 2,11 ± 0,12 * 1,96 ± 0,12 * 1,64 ± 0,22 1,32 ± 0,07 

Контрольная 
группа, n = 45 1,69 ± 0,09 1,54 ± 0,09 1,39 ± 0,10 1,12 ± 0,05 

 

Примечание. * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

Через полгода после родов при обследовании у пациенток основной 

группы наблюдалось дальнейшее снижение индекса гигиены при среднем 

значении 1,08 ± 0,05 баллов, что ниже, чем перед началом лечебно-

профилактических мероприятий в 2,0 раза (p < 0,05) (рис. 7.1). 

Исследования гигиенического состояния полости рта в 31 – 32 недели 

беременности показало, что его среднее значение у пациенток группы 

сравнения составило 1,96 ± 0,10 баллов (табл. 7.1). 

После проведения традиционных лечебно-профилактических 

мероприятий у пациенток группы сравнения (65 беременных с ГСД) на 

контрольном осмотре в 38 – 39 недель беременности, индекс гигиены в 

пределах 1,34 – 1,67 баллов выявлялся в 67,7 % случаях (44 пациентки) и в 

пределах 1,83 – 2,00 баллов – в 32,3 % случаях (21 пациентка).  
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Рисунок 7.1 – Оценка гигиенического состояния полости рта у пациенток 

основной группы, в результате проведённых лечебно-профилактических 

мероприятий по предлагаемой методике 

 

Среднее значение индекса гигиены у пациенток с ГСД группы сравнения 

в 38 – 39 недель беременности составило 1,64 ± 0,22 баллов, снизилось в 

1,2 раза, чем было перед началом лечебно-профилактических мероприятий 

(р < 0,05). Через шесть месяцев после родов значение индекса гигиены у 

пациенток группы сравнения составило 1,32 ± 0,07 баллов, что ниже, чем перед 

началом лечебно-профилактических мероприятий в 1,5 раза (р < 0,05) (рис. 7.2).  

Проведённые исследования гигиенического состояния полости рта в                            

31 – 32 недели беременности выявили, что среднее значение индекса гигиены у 

пациенток с физиологической беременностью контрольной группы составило 

1,54 ± 0,09 баллов. После проведения общепринятых лечебно-профилакти-

ческих мероприятий у 45 пациенток с физиологической беременностью 

контрольной группы при обследовании в 38 – 39 недель перед родами, индекс 

гигиены в пределах 1,0 – 1,5 баллов выявлялся в 75,6 % случаях (34 пациентки), 

в пределах 1,67 – 2,00 баллов – в 24,4 % случаях (11 беременных). 
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Рисунок 7.2 – Оценка гигиенического состояния полости рта у пациенток  

группы сравнения, в результате проведённых традиционных 

лечебно-профилактических мероприятий 

 

Среднее значение индекса гигиены у пациенток с физиологической 

беременностью контрольной группы перед родами составило 

1,39 ± 0,10 баллов, и снизилось в 1,2 раза, чем было перед началом лечебно-

профилактических мероприятий (р < 0,05). Через шесть месяцев после родов 

среднее значение индекса гигиены у пациенток контрольной группы составило 

1,12 ± 0,05 баллов, что было ниже, чем перед началом лечебно-

профилактических мероприятий в 1,5 раза (р < 0,05) (рис. 7.3).  

Проведение ТЭР в 31 – 32 недели беременности выявило, что его средний 

показатель у пациенток основной группе достиг 5,26 ± 2,05 баллов (р < 0,05) 

(табл. 7.2).  
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Рисунок 7.3 – Оценка гигиенического состояния полости рта у пациенток 

контрольной группы, в результате проведённых  

лечебно-профилактических мероприятий 

 

 

Таблица 7.2 – Показатели ТЭР у пациенток обследуемых групп в разные сроки 

беременности и через шесть месяцев после родов (М ± m) 

Исследуемые 
группы 14 – 15 недель 31 – 32 недель 38 – 39 недель 6 месяцев 

после родов 

Основная группа, 
n = 108 7,46 ± 3,20 * 5,24 ± 2,05 3,22 ± 1,12 2,87 ± 0,65 

Группа 
сравнения, n = 65 7,13 ± 3,10 * 5,82 ± 2,10 4,45 ± 1,20 3,55 ± 1,10 

Контрольная 
группа, n = 45 5,11 ± 2,10 * 4,27 ± 1,40 3,62 ± 1,30 2,95 ± 1,14 

 

Примечание. * – статистически значимое различие с показателем до и 

после лечения (р < 0,05). 
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После проведённых разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий у беременных основной группы на контрольном осмотре в                                          

38 – 39 недель перед родами ТЭР 2 – 3 балла (бледно-голубой цвет) выявлялся в 

60,2 % случаев (65 пациенток), 4 – 5 баллов (голубой цвет) – в 39,8 % случаев 

(43 беременных). Средний показатель ТЭР в 38 – 39 недель беременности у 

пациенток основной группы составил 3,22 ± 1,12 баллов, что ниже показателя 

до лечения в 2,0 раза (р < 0,05). 

При обследовании через полгода после родов у пациенток основной 

группы ТЭР 1 – 3 балла (бледно-голубой цвет) выявлялся в 66,7 % случаев 

(72 пациентки), а 4 – 5 баллов (голубой цвет) – в 33,3 % случаев (36 пациенток). 

Среднее значение ТЭР у пациенток основной группы через 6 месяцев после 

родов составило 2,87 ± 0,65 баллов, что ниже показателя до лечения в 2,2 раза 

(р < 0,05) (рис. 7.4).  

 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

до лечения перед родами 6  месяцев после
родов

синий (7 - 9 баллов)
голубой (4 - 6 баллов)
бледно-голубой (1 - 3 балла)

 
Рисунок 7.4 – Динамика ТЭР у пациенток основной группы в результате 

проведения лечебно-профилактических мероприятий  

по разработанной методике 
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Исследование ТЭР в 31 – 32 недели беременности выявило, что его 

среднее значение в группе сравнения составило 5,82 ± 2,10 баллов (табл. 7.2). 

После общепринятых лечебно-профилактических мероприятий у беременных с 

ГСД в группе сравнения в 38 – 39 недель перед родами ТЭР 3 балла (бледно-

голубой цвет) выявлялся в 21,5 % случаев (14 женщин), 4 – 6 баллов (голубой 

цвет) – в 78,5 % случаев (51 пациентка). Среднее значение ТЭР в 38 – 39 недель 

беременности у пациенток с ГСД группы сравнения составило 4,45 ± 1,20 

баллов, что ниже показателя до лечения в 1,3 раза (р < 0,05). При обследовании 

этих пациенток через полгода после родов ТЭР 2 – 3 балла (бледно-голубой 

цвет) выявлялся в 47,7 % случаев (31 пациентка), а 4 – 5 баллов (голубой цвет) – 

в 52,3 % (34 пациентки). Среднее значение ТЭР у пациенток в группе сравнения 

через шесть месяцев после родов составило 3,55 ± 1,10 баллов, что ниже 

показателя до лечения в 1,7 раза (р < 0,05) (рис. 7.5).  
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Рисунок 7.5 – Динамика ТЭР у пациенток группы сравнения в результате 

проведения лечебно-профилактических мероприятий по общепринятой 

методике 
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При определении ТЭР в 31 – 32 недели беременности выявлено, что его 

среднее значение в контрольной группе составило 4,27 ± 1,40 баллов (табл. 7.2). 

У пациенток контрольной группы после проведённых общепринятых лечебно-

профилактических мероприятий при обследовании в 38 – 39 недель 

беременности ТЭР 2 – 3 баллов (бледно-голубой цвет зубной эмали) выявлялся 

в 55,6 % случаев (25 беременных), 4 – 5 баллов (голубой цвет зубной эмали) – в 

44,4 % случаев (20 женщин). Среднее значение ТЭР в 38 – 39 недель гестации у 

пациенток с физиологической беременностью контрольной группы составило 

3,62 ± 1,30 баллов, что ниже показателя до лечения в 1,4 раза (р < 0,05). Через 

полгода после родов при обследовании после проведённых общепринятых 

лечебно-профилактических мероприятий у пациенток контрольной группы 

показатель ТЭР 1 – 3 баллов (бледно-голубой цвет зубной эмали) выявлялся в 

64,4 % случаев (29 пациенток), 4 – 5 баллов (голубой цвет зубной эмали) – в 

35,6 % случаев (16 пациенток). Среднее значение ТЭР через шесть месяцев 

после родов у пациенток контрольной группы составило 2,95 ± 1,14 баллов, что 

ниже показателя до лечения в 1,7 раза (р < 0,05) (рис. 7.6).  
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Рисунок 7.6 – Динамика ТЭР у пациенток контрольной группы в результате 

проведения лечебно-профилактических мероприятий по общепринятой 

методике 
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После определения индекса РМА в 31 – 32 недели беременности, его 

среднее значение у пациенток основной группе составило 26,8 ± 2,52 % 

(р < 0,05) (табл. 7.3). 

 

Таблица 7.3 – Показатели индекса РМА у пациенток обследуемых групп в 

разные сроки беременности и через шесть месяцев после родов (М ± m) 

Исследуемые 
группы 14 – 15 недель 31 – 32 недель 38 – 39 недель 6 месяцев 

после родов 

Основная группа, 
n = 108 34,7 ± 3,20 * 26,8 ± 2,52 19,8 ± 3,27 13,2 ± 1,14 

Группа 
сравнения, n = 65 33,8 ± 2,10 * 29,7 ± 1,46 * 22,6 ± 1,23* 16,4 ± 1,17 

Контрольная 
группа, n = 45 28,2 ± 1,25 21,5 ± 1,18 17,8 ± 1,15 13,0 ± 1,12 

 
Примечание. * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

После проведения разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий отмечалось улучшение состояния тканей пародонта у пациенток 

основной группы (108 беременных с ГСД). У этих пациенток, имевших ХКГ 

различной степени тяжести, исчезли явные признаки воспаления, 

кровоточивость, чувство дискомфорта, тяжести и боль в дёснах. При 

обследовании в 38 – 39 недель беременности у пациенток основной группы 

индекс РМА в пределах 10,7 – 21,4 % выявлялся в 62,6 % случаев 

(67 беременных), в пределах 22,6 – 28,5 % – в 31,8 % случаев (34 пациентки). 

Среднее значение индекса РМА у пациенток основной группы составило 

19,8 ± 3,27 %, что ниже чем перед началом лечения в 1,7 раза (р < 0,05). 

При обследовании через шесть месяцев после родов у пациенток 

основной группы индекс РМА в пределах 9,5 – 17,8 % выявлялся в 68,2 % 

случаев (73 пациентки), в пределах 19,0 – 23,8 % – в 26,2 % случаев 
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(28 пациенток). Среднее значение индекса РМА у пациенток основной группы в 

этот период составило 13,2 ± 1,14 %, что ниже чем перед началом лечения в 

2,6 раза (р < 0,05). В 6,50 % случаев, что составило 7 пациенток данной группы, 

индекс РМА составил 0 %, так как на протяжении беременности у них не 

наблюдался ХКГ – у них выявлялся только кариес (рис. 7.7).  
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Рисунок 7.7 – Динамика индекса РМА у пациенток основной группы, в 

результате проведённых разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий 

 

После определения индекса РМА в 31 – 32 недели беременности, его 

среднее значение в группе сравнения составило 29,7 ± 1,22 % (р < 0,05) 

(табл. 7.3).  

Отмечалось улучшение состояния тканей пародонта после проведения 

общепринятых лечебно-профилактических мероприятий и у пациенток группы 

сравнения (65 беременных с ГСД). У этих пациенток, имевших ХКГ разной 

степени тяжести, тоже исчезли признаки воспаления, кровоточивость, чувство 
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дискомфорта и боль в дёснах. При обследовании в 38 – 39 недель беременности 

индекс РМА в пределах 13,0 – 22,6 % выявлялся в 64,6 % случаев 

(42 пациентки), в пределах 23,8 – 32,1 % – в 29,2 % случаев (19 беременных). 

Среднее значение индекса РМА у пациенток группы сравнения составило 

22,6 ± 1,23 %, и снизилось в 1,5 раза (р < 0,05). На контрольном осмотре через 

полгода после родов у пациенток группы сравнения индекс РМА в пределах 

11,9 – 19,0 % выявлялся в 72,3 % случаев (47 пациенток), в пределах 20,2 –

 25,0 % – в 21,5 % случаев (14 пациенток). Среднее значение индекса РМА у 

пациенток группы сравнения через шесть месяцев после родов составило 

16,4 ± 1,17 %, что ниже чем перед началом лечения в 2,0 раза (р < 0,05). В 

6,20 % случаев, что составило 4 пациентки данной группы, индекс РМА 

составлял 0 %, так как на протяжении беременности у них не наблюдался ХКГ 

– у них выявлялся только кариес (рис. 7.8).  
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Рисунок 7.8 – Динамика индекса РМА у пациенток группы сравнения, в 

результате проведённых лечебно-профилактических мероприятий по 

общепринятой методике 
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После определения индекса РМА в 31 – 32 недели беременности, его 

среднее значение в контрольной группе составило 21,5 ± 1,18 % (р < 0,05) 

(табл. 7.3).  

После проведения общепринятых лечебно-профилактических 

мероприятий в свою очередь, отмечалось улучшение состояния тканей 

пародонта и в контрольной группе (45 пациенток с физиологической 

беременностью). При обследовании контрольной группы в 38 – 39 недель 

беременности индекс РМА в пределах 11,9 – 21,4 % выявлялся в 46,7 % случаев 

(21 пациентка), в пределах 22,6 – 27,3 % – в 40,0 % (18 беременных). Среднее 

значение индекса РМА составило 17,8 ± 1,15 %, что ниже, чем перед началом 

лечения в 1,5 раза (р < 0,05). 

Через шесть месяцев после родов у пациенток контрольной группы 

индекс РМА в пределах 10,7 – 15,4 % выявлялся в 51,2 % случаев (23 

пациентки), в пределах 16,6 – 19,0 % – в 35,5 % случаев (16 пациенток). 

Среднее значение индекса РМА у пациенток контрольной группы составило 

13,0 ± 1,12 %, что ниже чем перед началом лечения в 2,1 раза (р < 0,05).  В 

13,3 % случаев, что составило 6 пациенток данной группы, индекс РМА 

составлял 0 %, так как на протяжении беременности у них не выявлялись 

воспалительные заболевания пародонта – у них выявлялся только кариес 

(рис. 7.9).  

После определения индекса СРIТN в 31 – 32 недели беременности его 

среднее значение в основной группе составило 1,29 ± 0,10 баллов (р < 0,05) 

(табл. 7.4). При обследовании пациенток основной группы на 38 – 39 неделе 

беременности после проведения разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий, индекс СРIТN в пределах 0,50 – 0,75 баллов выявлялся в 62,6 % 

случаев (67 беременных), в пределах 1,00 – 1,25 баллов – в 33,4 % случаев 

(36 пациенток).  
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Рисунок 7.9 – Динамика индекса РМА у пациенток контрольной группы, в 

результате проведённых лечебно-профилактических мероприятий по 

общепринятой методике 

 

Таблица 7.4 – Показатели индекса СРIТN у пациенток обследуемых групп в 

разные сроки беременности и через шесть месяцев после родов (М ± m) 

 
Исследуемые 

группы 14 – 15 недель 31 – 32 недель 38 – 39 
недель 

6 месяцев 
после родов 

Основная группа, 
n = 108 1,51 ± 0,12 * 1,29 ± 0,10 1,02 ± 0,05 0,83 ± 0,03 

Группа 
сравнения, n = 65 1,49 ± 0,10 * 1,32 ± 0,10 1,27 ± 0,09* 1,14 ± 0,06 * 

Контрольная 
группа, n = 45 1,37 ± 0,09 1,30 ± 0,09 1,07 ± 0,05 0,92 ± 0,05 

 

Примечание: * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 
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Среднее значение индекса СРIТN у пациенток основной группы в 38 – 39 

недель беременности составило 1,02 ± 0,05 баллов и снизилось в 1,4 раза 

(р < 0,05), в сравнении с перед началом проведения разработанных лечебно-

профилактических мероприятий. При обследовании после проведённых 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у пациенток основной 

группы через шесть месяцев после родов индекс СРIТN в пределах 0,5 – 0,75 

баллов выявлялся в 54,2 % случаев (58 пациенток), в пределах 1,0 – 1,25 баллов 

– в 42,1 % случаев (45 пациенток). Среднее значение индекса СРIТN у 

пациенток основной группы через шесть месяцев после родов составило 

0,83 ± 0,03 баллов, что было ниже, чем перед началом лечебно-

профилактических мероприятий в 1,8 раза (р < 0,05) (рис. 7.10).  
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Рисунок 7.10 – Динамика индекса СРIТN у пациенток основной группы, в 

результате проведённых разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий 
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После определения индекса СРIТN в 31 – 32 недели беременности его 

среднее значение у пациенток группы сравнения составило 1,32 ± 0,10 баллов 

(р < 0,05) (табл. 7.4).  

После обследования в 38 – 39 недель беременности у 9 (36,0 %) 

беременных группы сравнения (65 беременных с ГСД), где проводились 

традиционные лечебно-профилактические мероприятия, индекс СРIТN в 

пределах 0,75 – 1,0 баллов выявлялся в 38,5 % случаев (25 беременных), в 

пределах 1,25 – 1,50 баллов – в 55,4 % случаев (36 пациенток).  

Среднее значение индекса СРIТN у пациенток с ГСД группы сравнения в 

38 – 39 недель беременности составило 1,27 ± 0,09 баллов и снизилось в 

сравнении с перед началом лечебно-профилактическими мероприятиями в 

1,2 раза (р < 0,05). При обследовании после проведённых традиционных 

лечебно-профилактических мероприятий в группе сравнения через полгода 

после родов, индекс СРIТN в пределах 0,5 – 0,75 баллов выявлялся в 27,7 % 

случаев (18 пациенток), в пределах 1,0 – 1,25 баллов – в 76,2 % случаев 

(43 пациентки). Среднее значение индекса СРIТN у пациенток группы 

сравнения через шесть месяцев после родов составило 1,14 ± 0,06 баллов, что 

ниже, чем перед началом проведения традиционных лечебно-профилактических 

мероприятий в 1,3 раза (р < 0,05) (рис. 7.11).  

После определения индекса СРIТN в 31 – 32 недели беременности, его 

среднее значение у пациенток контрольной группы составило 1,30 ± 0,09 баллов 

(р < 0,05) (табл. 7.4).  

После обследования 38 – 39 недель перед родами пациенток контрольной 

группы (45 пациенток с физиологической беременностью), где также 

проводились общепринятые лечебно-профилактические мероприятия, индекс 

СРIТN в пределах 0,75 – 1,0 баллов выявлялся в 50,2 % случаев (23 пациентки), 

в пределах 1,25 баллов – в 35,5 % случаев (16 беременных).  
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Рисунок 7.11 – Динамика индекса СРIТN у пациенток группы сравнения,  

в результате проведённых лечебно-профилактических мероприятий по 

общепринятой методике 

 

Среднее значение индекса СРIТN у пациенток контрольной группы в                              

38 – 39 недель беременности составило 1,07 ± 0,05 баллов и снизилось в 

сравнении с перед началом лечебно-профилактических мероприятий 1,3 раза 

(р < 0,05). После проведённых общепринятых лечебно-профилактических 

мероприятий у пациенток контрольной группы через шесть месяцев после 

родов индекс СРIТN в пределах 0,5 – 0,75 баллов выявлялся в 37,8 % случаев 

(17 пациенток), в пределах 1,0 – 1,25 баллов – в 48,9 % случаев (22 пациентки). 

Среднее значение индекса СРIТN у пациенток контрольной группы через шесть 

месяцев после родов составило 0,92 ± 0,05 баллов, что ниже чем перед началом 

проведения общепринятых лечебно-профилактических мероприятий в 1,4 раза 

(р < 0,05) (рис. 7.12).  

Изучение распространённости кариеса в сравниваемых группах 

позволило установить следующее. У пациенток основной группы 

(108 беременных с ГСД), где проводились разработанные лечебно-
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профилактические мероприятия, перед родами распространённость кариеса и 

КПУ оставались без изменений: соответственно 93,5 ± 2,40 % и 

11,7 ± 2,30 баллов. 
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Рисунок – 7.12. Динамика индекса СРIТN у пациенток контрольной группы, в 

результате проведённых лечебно-профилактических мероприятий по 

общепринятой методике 

 

После окончания лечения в 38 – 39 недель беременности в данной группе 

вторичного кариеса и образования новых кариозных полостей, а, следовательно, 

и прироста кариеса за шесть месяцев перед родами не наблюдалось. Из 

22 беременных описываемой группы, имевших до лечения острый глубокий 

кариес, осложнённый кариес в виде пульпитов выявлялся в 8,40 ± 2,70 % 

случаев (9 пациенток). У остальных пациенток, имевших различное течение и 

формы кариеса, наблюдалась стабилизация кариозного процесса. Через шесть 

месяцев после родов у пациенток данной группы образования новых кариозных 

полостей, вторичного кариеса и осложнённого кариеса в виде пульпитов, а, 

следовательно, и прироста кариеса за шесть месяцев после родов также не 

наблюдалось. Распространённость кариеса и КПУ среди пациенток основной 
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группы оставались без изменений – соответственно 93,5 ± 2,40 и 11,7 ± 2,30 

баллов (р < 0,05) (табл. 7.5). 

 

Таблица 7.5 – Распространение кариеса и его осложнений у пациенток 

обследуемых групп с различными вариантами стоматологической помощи во 

время беременности и после родов 

Кариес и его 
осложнения 

Период 
обследования 

Основная 
группа,  
n = 108 

Группа 
сравнения, 

n = 65 

Контрольная 
группа,  
n = 45 

n % n % n % 

Образование 
новых 

кариозных 
полостей 

38 – 39 недель  – – 11 16,9  5 11,1 

6 месяцев 
после родов – – 4 6,2 – – 

Вторичный 
кариес 

38 – 39 недель  – – 5 7,7 4 8,90 

6 месяцев 
после родов – – 3 4,6 – – 

Осложненный 
кариес 

(пульпит) 

38 – 39 недель  9 8,4 * 17 26,2 12 26,7 

6 месяцев 
после родов –  – –  –  – –  

 
Примечание. * – статистически значимое различие с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

У пациенток группы сравнения (65 беременных с ГСД), несмотря на 

проведённые общепринятые стоматологические лечебно-профилактические 

мероприятия, в 38 – 39 недель беременности образование новых кариозных 

полостей и вторичный кариес выявлялись в 18,5 ± 4,80 % случаев 

(12 пациенток). Пульпиты при глубоком кариесе наблюдались в 26,2 ± 5,50 % 

случаев (17 пациенток): в 16,9 % случаев (11 беременных) при остром глубоком 

кариесе и в 9,20 % случаев (6 пациенток) – с хроническим глубоким кариесом. 
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В 6,20 % случаев (4 пациентки), кариес выявлялся, где ранее он не наблюдался, 

и только в 3,10 % случаев (2 пациентки) кариес так и не выявлялся. 

Распространённость кариеса возросла с 90,8 ± 3,60 % до 92,3 ± 3,30 %, КПУ 

повысился с 10,8 ± 2,20 до 12,5 ± 2,40 (р < 0,05). Прирост кариеса составил 

0,39 ± 0,05 баллов (на одну беременную). Через шесть месяцев после родов у 

пациенток группы сравнения, несмотря на проведённые общепринятые 

лечебно-профилактические мероприятия, образование новых кариозных 

полостей и вторичный кариес выявлялись в 10,8 % случаев (7 пациенток). В 

3,10 % случаев (2 пациентки) данной группы, где ранее не выявлялся кариес 

зубов, через полгода после родов не наблюдалось образования новых кариозных 

полостей (табл. 7.5). Осложнений в виде пульпитов также не наблюдалось. 

Прирост кариеса за шесть месяцев после родов в группе сравнения составил 

0,14 ± 0,02 баллов, КПУ возрос до 13,7 ± 3,10 (р < 0,05). 

В контрольной группе (45 пациенток с физиологической беременностью, 

получавших общепринятую стоматологическую помощь) в 38 – 39 недель 

беременности образование новых кариозных полостей и вторичный кариес 

выявлялись в 15,6 % случаев (7 беременных). Осложнённый кариес в виде 

пульпиты при глубоком кариесе выявлялись в 26,7 % случаев (12 беременных): 

в 8,9 % случаев (4 пациентки) при остром глубоком кариесе, и в 4,40 % случаев 

(2 пациентки) при хроническом глубоком кариесе. В 20,0 % случаев 

(9 пациенток) кариес так и не выявлялся, и только в 4,40 % случаев (2 

пациентки) кариес был выявлен, где ранее он не наблюдался. 

Распространённость кариеса повысилась с 88,9 ± 6,40 % до 93,3 ± 6,70 %, а 

КПУ повысился с 7,85 ± 1,15 до 8,19 ± 2,20 (р < 0,05). Прирост кариеса к 38 – 39 

неделе беременности составил 0,25 ± 0,03 баллов. 

Через полгода после родов, у пациенток контрольной группы, после 

традиционного лечения образования новых кариозных полостей, вторичного 

кариеса и осложнений в виде пульпитов не наблюдались. Распространённость 

кариеса и КПУ среди пациенток контрольной группы оставались без изменений 

– соответственно 93,3 ± 6,70 % и 8,19 ± 2,20 (р < 0,05) (табл. 7.5). 
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7.2. Показатели электролитов слюны у беременных при проведении 

стоматологической лечебно-профилактической помощи 

 

 

При изучении содержания кальция, фосфора и магния в слюне в                     

31 – 32 недели беременности отмечено, что их показатели у пациенток 

основной группы и группы сравнения отличались и имели статистически 

значимые различия относительно показателей контрольной группы. Так, 

изучаемые показатели кальция, фосфора и магния в слюне в основной группе 

были ниже, чем в контрольной группе, но выше чем в группе сравнения: 

кальций – 1,16 ± 0,02 ммоль/л, фосфор – 1,93 ± 0,05 ммоль/л, магний – 

0,18 ± 0,02 ммоль/л (р < 0,05).  

В группе сравнения показатели содержания кальция, фосфора и магния в 

слюне возрастали, но были ниже, чем в основной и контрольной группах: 

кальций – 1,12 ± 0,02 ммоль/л, фосфор – 1,74 ± 0,05 ммоль/л, магний – 

0,15 ± 0,02 ммоль/л (р < 0,05) (табл. 7.6). 

В 38 – 39 недель беременности у пациенток основной группы показатели 

содержания кальция, фосфора и магния в слюне приближались к показателям 

контрольной группы, что свидетельствовали о положительном влиянии 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий: кальций – 

1,22 ± 0,05 ммоль/л, фосфор – 2,35 ± 0,09 ммоль/л, магний – 

0,24 ± 0,03 ммоль/л, (р < 0,05). 

У пациенток группы сравнения показатели содержания фосфора и магния 

в слюне на 38 – 39 неделе беременности достигли нормы, но отставали от 

показателей основной и контрольной группы (р < 0,05) (табл. 7.6). 

Через шесть месяцев после родов показатели содержания кальция, 

фосфора и магния в слюне у пациенток основной группы не отличались от 

показателей контрольной группы и не имели статистически значимых различий: 

кальций – 1,48 ± 0,07 ммоль/л, фосфор – 2,98 ± 0,10 ммоль/л, магний – 

0,31 ± 0,05 ммоль/л. 



157 

Таблица 7.6 – Показатели электролитов в слюне у пациенток обследованных 

групп до и после лечения (М ± m) 

Изучаемые 
показатели  

Период 
обследования 

Основная 
группа,  
n = 108   

Группа 
сравнения, 

n = 65 

Контрольная 
группа, 
n = 45 

Кальций, 
ммоль/л 

14 – 15 недель 0,82 ± 0,03 * 0,83 ± 0,02 * 1,17 ± 0,05 

31 – 32 недели 1,16 ± 0,03 * 1,12 ± 0,02 * 1,21 ± 0,05 

38 – 39 недель 1,22 ± 0,05 1,16 ± 0,03 * 1,28 ± 0,07 

6 месяцев 
после родов 1,48 ± 0,07 1,24 ± 0,05 * 1,52 ± 0,09 

Фосфор, 
ммоль/л 

14 – 15 недель 1,14 ± 0,05 * 1,12 ± 0,05 * 1,83 ± 0,07 

31 – 32 недели 1,93 ± 0,05 1,74 ± 0,05 * 2,32 ± 0,08 

38 – 39 недель 2,35 ± 0,09 2,09 ± 0,08 * 2,74 ± 0,10 

6 месяцев 
после родов 2,98 ± 0,10 2,41 ± 0,09 * 3,12 ± 0,10 

Магний, 
ммоль/л 

14 – 15 недель 0,12 ± 0,02 * 0,13 ± 0,03 * 0,23 ± 0,05 

31 – 32 недели 0,18 ± 0,02 * 0,15 ± 0,02 * 0,26 ± 0,05 

38 – 39 недель 0,24 ± 0,03 0,17 ± 0,02 * 0,29 ± 0,05 

6 месяцев 
после родов 0,31 ± 0,05 0,25 ± 0,03 * 0,34 ± 0,05 

 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателями 

контрольной группы (р < 0,05). 

 

У пациенток группы сравнения сохранилась наметившаяся тенденция к 

улучшению изучаемых показателей. Отмечалось, что данные показатели в 

группе сравнения достигли нормы, но отставали от показателей основной и 

контрольной групп, и имели статистически значимые различия: кальций – 
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1,24 ± 0,05 ммоль/л, фосфор – 2,41 ± 0,09 ммоль/л, магний – 0,25 ± 0,03 ммоль/л 

(р < 0,05) (табл. 7.6). 

В контрольной группе изучаемые показатели кальция, фосфора и магния в 

слюне изначально были выше, на протяжении беременности они постоянно 

изменялись, и превышали аналогичные показатели в основной группе и группе 

сравнения (р < 0,05) (табл. 7.6). 

Разработанные мероприятия для лечения и профилактики основных 

стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ у беременных с ГСД 

способствовали нормализации стоматологического статуса и изучаемых 

показателей кальция, фосфора и магния в слюне у пациенток основной группы, 

тогда как общепринятое лечение способствовало нормализации некоторых 

показателей в группе сравнения относительно контрольной группы. 

 

 

7.3. Влияние гормонов в слюне и сыворотке крови у беременных на 

состояние полости рта при оказании различной стоматологической 

лечебно-профилактической помощи 

 

 

Существенную роль в регуляции обменных процессов во время течения 

беременности играют гормоны коры надпочечников, в особенности 

глюкокортикоиды. Глюкокортикоиды влияют на многие виды обменов, в том 

числе минеральный, но в большей степени, на углеводный. Они являются 

гормонами с различными ярко выраженными свойствами. Наибольшую 

активность из них проявляет кортизол. Учитывая, что кортизол является 

антагонистом инсулина, содержание свободного кортизола оценивали в слюне и 

сыворотке крови.  

У беременных с ГСД, выявлено высокое содержание кортизола в слюне в 

14 – 15 недель беременности. Его показатели в основной группе и группе 

сравнения имели статистически значимые различия относительно контрольной 
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группы (р < 0,05). В 31 – 32 недели беременности, изучаемые показатели 

кортизола в слюне в основной группе и группе сравнения также превышали 

аналогичные в контрольной группе. В дальнейшем, на протяжении 

беременности у пациенток в основной группе и группе сравнения в слюне 

происходило его снижение, причём, в основной группе наблюдалось большее 

его снижение, чем в группе сравнения. В 38 – 39 недель его концентрация в 

основной группе составляла не многим меньше его содержания относительно 

контрольной группы, и не имела статистически значимое различие. В тоже 

время, в группе сравнения содержание кортизола в слюне отличалось от его 

концентрации контрольной группы, и всё ещё имело статистически значимое 

различие (табл. 7.7). 

 

Таблица 7.7 – Показатели гормонов в слюне у пациенток обследуемых групп до 

и после лечения (М ± m) 

Изучаемые 
показатели  

Период 
обследования 

Основная 
группа,  
n = 108   

Группа 
сравнения, 

n = 65 

Контрольная 
группа,  
n = 45 

Кортизол, 
нмоль/л 

14 – 15 недель 46,2 ± 3,20 45,8 ± 2,10 38,6 ± 1,15 

31 – 32 недели 68,2 ± 1,25 * 69,3 ± 1,25 * 65,1 ± 1,20 

38 – 39 недель 85,1 ± 1,25 93,8 ± 1,30 * 84,9 ± 1,25 

6 месяцев 
после родов 21,8 ± 1,10 22,4 ± 1,15 21,6 ± 1,10 

Эстриол, 
нмоль/л 

14 – 15 недель 1,63 ± 0,07 * 1,64 ± 0,09 * 2,38 ± 0,09 

31 – 32 недели 9,50 ± 0,10 9,48 ± 0,10 9,52 ± 0,10 

38 – 39 недель 12,9 ± 1,15 24,6 ± 1,18 * 12,4 ± 1,10 
 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 
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Через шесть месяцев после родов, показатели концентрации кортизола в 

слюне у пациенток основной группы практически не отличалось от таковых в 

контрольной группе, в группе сравнения имелась тенденция к улучшению, а 

показатели приближались к показателям контрольной группы (р < 0,05). 

Наряду с кортизолом, к антагонистам инсулина относятся и женские 

половые гормоны – эстрогены. К ним относятся эстриол, эстрадиол и эстрон. 

Концентрация эстрогенов постоянно увеличивается на всём протяжении 

беременности, достигая максимума к 37 – 39 неделе. Лидирующее место среди 

эстрогенов занимает эстриол. После родов концентрация эстрогенов 

постепенно снижается, возвращаясь к исходному состоянию. Учитывая этот 

фактор, было предпринято изучение в слюне у беременных доминирующего 

эстрогена – эстриола. 

Проведённые исследования показали, что в 14 – 15 недель беременности у 

пациенток с ГСД в основной группе и группе сравнения, изучаемые показатели 

эстриола в слюне были ниже показателя контрольной группы (р < 0,05). В 

основной группе и группе сравнения изучаемые показатели эстриола в слюне 

практически не отличались между собой и не имели статистически значимые 

различия. 

В дальнейшем, концентрация эстриола в слюне у беременных с ГСД 

основной группы и группы сравнения нарастала и к 31 – 32 неделе 

беременности достигла контрольных показателей. 

При изучении содержании эстриола в слюне в 38 – 39 недель 

беременности отмечено, что его средний показатель в основной группе 

отличался от такового показателя в группе сравнения, и имел статистически 

значимое различие. В сравнении с пациентками контрольной группы выявлено, 

что содержание эстриола в слюне у пациенток основной группы приближалось 

к показателю контрольной группы, и уже не имело статистически значимое 

различие. 

У пациенток группы сравнения концентрация эстриола в слюне в 38 – 39 

недель беременности была выше, чем его содержание в контрольной и 
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основной группе, и имела статистически значимые различия (р < 0,05) 

(табл. 7.7). 

Аналогичная картина выявлялась и в крови. У пациенток с ГСД 

изучаемых групп в 14 – 15 недель беременности было выявлено высокое 

содержание кортизола в крови в сравнении с пациентками с физиологической 

беременностью. В 31 – 32 недели беременности, изучаемые показатели 

кортизола в крови в основной группе и группе сравнения также превышали 

аналогичные в контрольной группе.  

На протяжении беременности у пациенток основной группы и группы 

сравнения в крови происходило снижение кортизола, но у пациенток основной 

группы снижение было больше, чем в группе сравнения. К 38 – 39 неделе 

содержание кортизола у пациенток основной группы почти достигла 

содержания относительно контрольной группы, и не имела статистически 

значимого различия. В тоже время, у пациенток группы сравнения содержание 

кортизола в крови отличалось от его концентрации контрольной группы, и 

имело статистически значимое различие (табл. 7.8). 

Через шесть месяцев после родов, показатели содержания кортизола в 

крови у пациенток основной группы практически не отличалось от таковых в 

контрольной группе, в группе сравнения намечалась тенденция к улучшению, а 

показатели стремились к показателям контрольной группы (р < 0,05). 

После проведённого лечения у пациенток с ГСД основной группы в                

38 – 39 недель беременности была достигнута нормализация и в показателях 

глюкозы.  

Выявлено, что нормализация содержания глюкозы и кортизола, в 

сыворотке крови позитивно отражались на состоянии пародонта за счёт 

изучаемых показателей индекса РМА: основная группа – глюкоза 

5,20 ± 1,82 ммоль/л (до лечения 8,12 ± 2,75 ммоль/л), кортизол 

852,2 ± 21,4 нмоль/л (до лечения 428,3 ± 19,2 нмоль/л), РМА 19,8  ± 3,27 % (до 

лечения 34,7 ± 3,20 %), р < 0,05; группа сравнения – глюкоза 6,31 ± 1,94 ммоль/л 

(7,94 ± 2,20 ммоль/л), кортизол 943,2 ± 22,6 нмоль/л (до лечения 



162 

427,5 ± 18,7 нмоль/л), РМА 22,6  ± 1,23 % (до лечения 33,8 ± 2,10 %), р < 0,05; 

контрольная группа – глюкоза 4,51 ± 1,82 ммоль/л (до лечения 

4,63 ± 1,92 ммоль/л), кортизол 850,8 ± 19,3 нмоль/л (до лечения 

403,1 ± 17,4 нмоль/л), РМА 17,8 ± 1,15 % (до лечения 28,2 ± 1,25 %), р < 0,05.  

В изучаемых показателях пациенток группы сравнения этого не 

наблюдалось. Показатели глюкозы и кортизола оставались выше, чем в 

контрольной группе и основной группе, что негативно отражалось на 

состоянии пародонта. Это означало, что тенденция к воспалительным 

заболеваниям пародонта в виде ХКГ у них сохранялась, что подтверждалось 

клиническими проявлениями. 

 

Таблица 7.8 – Показатели гормонов в сыворотке крови у пациенток 

обследуемых групп до и после лечения (М ± m) 

Изучаемые 
показатели 

Период 
обследования 

Основная 
группа,  
n = 108 

Группа 
сравнения, 

n = 65 

Контрольная 
группа,  
n = 45 

Кортизол, 
нмоль/л 

14 – 15 недель 428,3 ± 19,2 * 427,5 ± 18,7 * 403,1 ± 17,4 

31 – 32 недели 658,4 ± 21,5 659,7 ± 21,5 653,1 ± 18,2 

38 – 39 недель 852,2 ± 21,4 943,2 ± 22,6 * 850,8 ± 19,3 

6 месяцев 
после родов 219,2 ± 10,3 225,1 ± 12,4 * 217,3 ± 9,41 

Эстриол, 
нмоль/л 

14 – 15 недель 16,6 ± 1,10 * 16,8 ± 1,14 * 21,5 ± 1,20 

31 – 32 недели 93,5 ± 3,10 93,4 ± 3,10 94,2 ± 4,10 

38 – 39 недель 122,8 ± 26,5 134,6 ± 32,2 * 122,1 ± 25,7 
 

Примечание. * – статистически значимые различия с показателем 

контрольной группы (р < 0,05). 
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У пациенток с ГСД в 14 – 15 недель беременности изучаемые показатели 

эстриола в крови были ниже, чем у пациенток контрольной группы (р < 0,05). В 

основной группе и группе сравнения изучаемые показатели эстриола в крови 

между собой не имели статистически значимых различий. 

На протяжении беременности концентрация эстриола в крови у пациенток 

с ГСД основной группы и группы сравнения увеличивалась и к 31 – 32 неделе 

беременности достигла контрольных показателей.   

При изучении эстриола в крови к 38 – 39 неделе беременности выявлено, 

что его содержание у пациенток с ГСД основной группы отличалось от 

содержания у пациенток с ГСД группы сравнения, и имело статистически 

значимое различие. В сравнении с пациентками контрольной группы выявлено, 

что содержание эстриола в крови у пациенток основной группы приблжалось к 

показателю контрольной группы, и уже не имело статистически значимое 

различие. 

У пациенток группы сравнения концентрация эстриола в крови к 38 –

 39 неделе беременности была выше, чем его содержание у беременных в 

контрольной и основной группе, и относительно этих групп имело 

статистически значимое различие (р < 0,05) (табл. 7.8). 

Разработанные лечебно-профилактические мероприятия для 

профилактики и лечения кариеса и ХКГ у беременных с ГСД основной группы 

способствовали нормализации стоматологического статуса и изучаемых 

гормонов кортизола и эстриола в слюне и крови. При общепринятом лечении у 

пациенток группы сравнения имелась тенденция к нормализации изучаемых 

гормонов – кортизола и эстриола, что отличало их от контрольной группы и 

основной группы. 
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7.4. Микробиоценоз и состояние иммунитета полости рта у беременных  

при различных вариантах стоматологической  

лечебно-профилактической помощи 

 

 

7.4.1. Состояние микробиоценоза полости рта у беременных  

после проведения лечебно-профилактических мероприятий 

 

 

При изучении микробиоценоза полости рта после проведённых 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у беременных с ГСД 

основной группы было отмечено значительное снижение микробной 

обсеменённости. Так, при бактериологическом обследовании в 38 – 39 недель 

беременности выявилось, что встречаемость зеленящего стрептококка 

снизилась с 87,0 до 37,9 % случаев, что было ниже, чем у пациенток группы 

сравнения – с 89,2 до 49,2 % случаев, но выше, чем в контрольной группе – с 

53,3 до 22,2 % случаев.  

Показатели бактероидов и пептострептококков у пациенток основной 

группы снизились с 82,4 до 33,3 % и с 71,2 до 22,2 % случаев. Показатели 

выявляемости золотистого стафилококка у пациенток основной группы 

снизились с 69,4 до 19,4 % случаев, а гемолитического стрептококка и 

дрожжеподобных грибов – с 67,5 до 16,6 % и с 59,2 до 16,6 % случаев. 

Снижение содержания фузобактерий и вейллонелл в основной группе 

происходило с 39,8 до 8,33 % и с 35,1 до 17,5 % случаев, и было ниже, чем в 

группе сравнения – с 36,9 до 16,9 % и с 33,8 до 20,0 % случаев, но было выше, 

чем в контрольной группе (р < 0,05). 

Через шесть месяцев после родов после проведения микробиологических 

исследований десневой жидкости у пациенток основной группы выявлено, что 

содержание зеленящего стрептококка снизилось до 14,8 % случаев, бактероидов 

– до 11,1 % случаев, пептострептококков и золотистого стафилококка до 10,1 % 
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и до 9,25 % случаев. Содержание гемолитического стрептококка и 

дрожжеподобных грибов снизилось до 8,3 % и до 7,4 % случаев, фузобактерий 

и вейллонелл – до 4,6 % и до 6,5 % случаев (р < 0,05) (табл. 7.9). 

При проведении бактериологического обследования десневой жидкости в 

38 – 39 недель беременности у пациенток с ГСД группы сравнения, было 

выявлено уменьшение встречаемости зеленящего стрептококка и бактероидов с 

89,2 % до 49,2 % и с 81,5 до 41,5 % случаев. Частота выявляемости 

пептострептококков, золотистого стафилококка, гемолитического стрептококка 

и дрожжеподобных грибов уменьшилась с 70,7 до 35,3 % случаев, с 66,1 до 

33,8 % случаев, с 64,6 до 26,1 % случаев и с 58,4 % до 21,5 % случаев. Частота 

встречаемости фузобактерий и вейллонелл снизилась с 36,9 % до 20,0 % 

случаев и с 33,8 % до 18,4 % случаев (р < 0,05). 

После проведения микробиологического исследования через шесть 

месяцев после родов у пациенток группы сравнения выявлено, что частота 

встречаемости зеленящего стрептококка снизилась до 29,2 % случаев, 

бактероидов – до 23,0 % случаев, пептострептококков – до 16,9 % случаев. 

Золотистый стафилококк, гемолитический стрептококк и 

дрожжеподобные грибы выявлялись в 16,9 %, 15,3 % и 13,8 % случаев. Частота 

встречаемости фузобактерий и вейллонелл составляла 12,3 % и 13,8 % случаев 

(р < 0,05) (табл. 7.9). 

Снижение микробной обсеменённости полости рта отмечалось и у 

пациенток с физиологической беременностью контрольной группы. При 

бактериологическом исследовании десневой жидкости в 38 – 39 недель 

беременности выявлено снижение концентрации зеленящего стрептококка, 

бактероидов и пептострептококков с 53,3 до 22,2 % и с 40,0 до 13,3 % случаев. 

Через шесть месяцев после родов их встречаемость снизилась до 6,7 % и 2,2 % 

случаев. 
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Таблица 7.9 – Показатели микробиологического исследования десневой жидкости у пациенток до и после лечения 

Изучаемые 
показатели Период обследования 

Основная группа,  
n = 108 

Группа сравнения,  
n = 65 

Контрольная группа,  
n = 45 

n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл 

Streptococcus 
viridans 

14 – 15 недель 94 87,0 * ** 105 – 108 58 89,2 * ** 105 – 108 24 53,3 105 – 106 
38 – 39 недель 41 37,9 * 104 – 106 32 49,2 * 105 – 106 10 22,2 103 – 104 

6 месяцев после родов 16 14,8 103 – 104 19 29,2 * 103 – 105 3 6,7 102 – 103 

Bacteroides 
spp. 

14 – 15 недель 89 82,4 * ** 106 – 108 53 81,5 * ** 105 – 107 18 40,0 105 – 106 
38 – 39 недель 36 33,3 * 104 – 105 27 41,5 * 104 – 106 6 13,3 103 – 104 

6 месяцев после родов 12 11,1 103 – 104 15 23,0 * 103 – 104 1 2,2 102 – 103 
Pepto-

streptococcus 
spp. 

14 – 15 недель 77 71,2 * ** 105 – 108 46 70,7 * ** 106 – 107 9 20,0 104 – 105 
38 – 39 недель 24 22,2 104 – 105 23 35,3 105 – 106 5 11,1 103 – 104 

6 месяцев после родов 11 10,1 103 – 104 11 16,9 103 – 105 – – – 

Staphylo-
coccus аureus 

14 – 15 недель 75 69,4 * ** 105 – 107 43 66,1 * ** 105 – 107 12 20,0 104 – 106 
38 – 39 недель 21 19,4 104 – 105 22 33,8 104 – 106 4 8,9 103 – 104 

6 месяцев после родов 10 9,25 103 – 105 11 16,9 * 103 – 105 1 2,2 102 – 103 

Streptococcus 
haemolyticus 

14 – 15 недель 73 67,5 ** 106 – 108 42 64,6 ** 105 – 107 – – – 
38 – 39 недель 18 16,6 104 – 105 17 26,1 104 – 106 – – – 

6 месяцев после родов 9 8,3 103 – 105 10 15,3 103 – 105 – – – 

Candida 
аlbicans 

14 – 15 недель 64 59,2 ** 105 – 106 38 58,4 ** 105 – 106 – – – 
38 – 39 недель 18 16,6 104 – 105 15 23,0 104 – 106 – – – 

6 месяцев после родов 8 7,4 104 – 105 10 15,3 104 – 105 – – – 

Enterobacter 
aerogenes 

14 – 15 недель 62 57,4 ** 106 – 108 33 58,4 ** 106 – 107 – – – 
38 – 39 недель 16 14,8 104 – 106 14 21,5 104 – 106 – – – 

6 месяцев после родов 8 7,4 104 – 105 9 13,8 104 – 105 – – –  
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Продолжение таблицы 7.9 

Изучаемые 
показатели Период обследования 

Основная группа,  
n = 108 

Группа сравнения,  
n = 65 

Контрольная группа,  
n = 45 

n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл n % КОЕ/мл 

Lactobacillus 
spp. 

14 – 15 недель 57 52,7 * ** 105 – 106 32 49,2 * ** 104 – 106 7 15,5 104 – 106 
38 – 39 недель 15 13,8 104 – 106 14 21,5 104 – 106 3 6,7 103 – 104 

6 месяцев после родов 7 6,5 103 – 104 9 13,8 * 104 – 105 1 2,2 103 – 104 

Bifido-
bacterium 

14 – 15 недель 49 45,3 * ** 104 – 106 29 44,6 * ** 104 – 106 5 11,1 104 – 105 
38 – 39 недель 11 10,1 104 – 105 13 20,0 104 – 105 2 4,4 103 – 104 

6 месяцев после родов 7 6,5 103 – 105 8 12,3 103 – 105 – – –  

Fusobacterium 
spp. 

14 – 15 недель 43 39,8 * ** 105 – 106 24 36,9 * ** 105 – 106 5 11,1 105 – 106 
38 – 39 недель 9 8,3 104 – 107 13 20,0 104 – 105 3 6,7 104 – 105 

6 месяцев после родов 5 4,6 103 – 105 9 12,3 * 103 – 105 1 2,2 103 – 104 

Veillonella 
spp.   

14 – 15 недель 38 35,1 * ** 105 – 106 22 33,8 * ** 105 – 106 8 17,7 105 – 106 
38 – 39 недель 19 17,5 104 – 105 12 18,4 104 – 106 5 11,1 103 – 104 

6 месяцев после родов 7 6,5 103 – 104 8 13,8 * 103 – 105 2 4,4 102 – 103 

Clostridium 
spp. 

14 – 15 недель 31 28,7 ** 106 – 107 18 27,6 ** 105 – 107 – – – 
38 – 39 недель 14 12,9 104 – 105 12 18,4 104 – 106 – – – 

6 месяцев после родов 5 4,6 103 – 104 6 9,2 104 – 105 – – – 
 

Примечания: 

1. * – статистически значимое различие с показателями контрольной группы (р < 0,05); 

2. ** – статистически значимое различие между показателями до и после лечения (р < 0,05).
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Следует отметить, что наличие пептострептококков выявлялось и на           

38 – 39 неделе беременности – снижение с 20,0 до 11,1 % случаев. Показатели 

золотистого стафилококка и лактобацилл у пациенток контрольной группы к 

38 – 39 неделе беременности снизились с 26,6 до 8,9 % и с 15,5 до 6,7 % 

случаев, а через шесть месяцев после родов их встречаемость снизилась до 

2,2 % и 2,2 % случаев (табл. 7.9). 

Проведённые разработанные лечебно-профилактические мероприятия 

способствовали оздоровлению полости рта у беременных с ГСД основной 

группы за счёт изменения микробиоценоза полости рта, и приближались или 

практически не отличались от показателей контрольной группы. 

При традиционных лечебно-профилактических мероприятиях у 

пациенток группы сравнения показатели микробиологического исследования 

имели тенденцию к их нормализации, но отставали и имели статистически 

значимые различия от показателей контрольной группы и основной группы. 

 

 

7.4.2. Показатели иммунитета полости рта у беременных с  

гестационным сахарным диабетом после проведения  

лечебно-профилактических мероприятий 

 

 

После изучения иммунологических показателей слюны у обследованных 

пациенток, выявлено, что после проведённых лечебно-профилактических 

мероприятий к 38 – 39 неделе беременности они претерпели положительные 

изменения. У беременных основной группы содержание Ig A и G в слюне 

составило 0,024 ± 0,002 г/л и 0,034 ± 0,012 г/л и приближалось к показателям 

контрольной группы – 0,020 ± 0,001 г/л и 0,028 ± 0,006 г/л. В группе сравнения 

эти показатели составили 0,026 ± 0,003 г/л и 0,036 ± 0,013 г/л, и были выше, чем 

в контрольной и основной группах (табл. 7.10). 
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Таблица 7.10 – Иммунологические показатели слюны у пациенток  

обследованных групп до и после лечения (М ± m) 

Изучаемые 
показатели 

Период 
обследования 

Основная 
группа,  
n = 108 

Группа 
сравнения, 

n = 65 

Контрольная 
группа,  
n = 45 

Ig A, г/л 

14 – 15 недель 0,028 ± 0,005 * 0,027 ± 0,003 * 0,018 ± 0,004 

38 – 39 недель 0,024 ± 0,002 0,026 ± 0,003 * 0,020 ± 0,001 

6 месяцев 
после родов 0,022 ± 0,003 0,024 ± 0,005 * 0,021 ± 0,002 

Ig G, г/л 

14 – 15 недель 0,043 ± 0,012 * 0,041 ± 0,011 * 0,032 ± 0,008 

38 – 39 недель 0,034 ± 0,012 * 0,036 ± 0,013 * 0,028 ± 0,006 

6 месяцев 
после родов 0,030 ± 0,010 0,035 ± 0,014 * 0,025 ± 0,008 

 
Примечания: * – статистически значимые различия с показателями 

контрольной группы (р < 0,05). 

 
Через шесть месяцев после родов содержание Ig A и G в слюне у 

пациенток основной группы достигло нормы и не отличалось от показателей 

контрольной группы. У пациенток группы сравнения через шесть месяцев 

после родов показатели Ig A и G в слюне приближались к показателю 

контрольной группы, но по-прежнему отставали от него (р < 0,05) (табл. 7.10). 

Проведение разработанных лечебно-профилактических мероприятий 

выявило положительную динамику в изменении стоматологического статуса у 

беременных с ГСД основной группы. Это подтверждалось иммунологическими 

исследованиями слюны за счёт приближения показателей Ig A и G к 

показателям контрольной группы. При проведении традиционных лечебно-

профилактических мероприятий у беременных с ГСД группы сравнения в 

показателях Ig A и G слюны наблюдалась тенденция к нормализации. Однако 

они отставали и имели статистически значимые различия с показателями 

контрольной группы. 
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7.5. Корреляционные связи между показателями состояния зубной эмали, 

тканей пародонта, электролитов и гормонов при различных  

вариантах стоматологической лечебно-профилактической помощи 

 

 

Корреляционный анализ состояния тканей пародонта, зубной эмали с 

показателями электролитов, иммуноглобулинов и гормонов слюны позволил 

установить следующее. Были подтверждены литературные данные о высокой 

корреляционной связи между приростом кариеса и состоянием резистентности 

зубной эмали: r = 0,86 (р < 0,05). 

Что касается связей между состоянием тканей пародонта и уровнем 

кортизола в слюне, то статистически значимая прямая корреляция была 

выявлена накануне родов (38 – 39 недель беременности) между показателями 

CPITN и кортизолом в слюне r = 0,74 (р < 0,05), между РМА и кортизолом в 

слюне – r = 0,60 (р < 0,05), между ТЭР и кортизолом в слюне – r = 0,54 

(р < 0,05), и ГИ ОНI-S и кортизолом в слюне – r = 0,51 (р < 0,05).  

Исследование корреляционных связей между изучаемыми показателями в 

динамике беременности в зависимости от предлагаемого лечения подтвердило 

эффективность разработанных лечебно-профилактических мероприятий, о 

которой свидетельствовали показатели обратной корреляции накануне родов 

(38 – 39 недель беременности) и спустя полгода после родов: гигиеническое 

состояние полости рта (ГИ ОНI-S) и содержание кальция в слюне 

(соответственно r =  –0,58, р < 0,05); индекс РМА и содержание кальция в слюне 

(r =  –0,61, р < 0,05). Обратная корреляция была выявлена между РМА и 

фосфором и магнием в слюне (r =  –0,66 и r =  –0,63, р < 0,05), а также 

показателями ТЭР, кальцием и магнием (соответственно r =  –0,59 и r =  –0,55, 

р < 0,05). 

При исследовании этих же показателей у пациенток с ГСД группы 

сравнения, получавших общепринятые лечебно-профилактические 

мероприятия, корреляционные связи, полученные в динамике беременности и 
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после родов, не были статистически значимыми, а значения их не достигали 

средних. 

Корреляционный анализ подтверждает, что исследование электролитов и 

гормонов в слюне может быть использовано как информативные критерии 

эффективности проводимых лечебно-профилактических мероприятий для 

лечения основных стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ у 

беременных. 

Проведённые исследования стоматологического статуса у беременных с 

ГСД основной группы и группы сравнения выявили высокие показатели, 

отображающие неудовлетворительное состояние гигиены полости рта и тканей 

пародонта, пониженную резистентность зубной эмали. В свою очередь, это 

способствовало у них возникновению и развитию основных стоматологических 

заболеваний – кариеса и хронического катарального гингивита. В дальнейшем, 

на протяжении беременности при проведении разработанных лечебно-

профилактических мероприятий, показатели, отображающие состояние гигиены 

полости рта, зубной эмали и тканей пародонта у беременных основной группы, 

существенно улучшились. Этого нельзя сказать о показателях состояния 

гигиены полости рта, зубной эмали и тканей пародонта у беременных группы 

сравнения, где лечебно-профилактические мероприятия проводились 

традиционно. Показатели у пациенток группы сравнения отставали от 

показателей пациенток основной и контрольной группы, что способствовало 

прогрессированию и осложнению течения кариеса и ХКГ на фоне ГСД. 

В контрольной группе, в которую входили пациентки с физиологической 

беременностью, где также проводили контроль, наблюдение и традиционные 

лечебно-профилактические мероприятия в период беременности, течение 

стоматологических заболеваний происходило гораздо благоприятнее, чем у 

беременных с ГСД основной группы и группы сравнения. Это подтверждали 

показатели, характеризующие состояние стоматологического статуса, которые 

постоянно снижались при отсутствии общих заболеваний. 
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Таким образом, изменения кортизола и эстриола в слюне и крови, 

кальция, фосфора и магния в слюне, Ig A и G в слюне и повышение 

обсеменённости полости рта у беременных на фоне ГСД, влияют на состояние 

зубной эмали и тканей пародонта. Эти же изменения, происходящие при 

физиологической беременности у пациенток, влияют на состояние зубной 

эмали и тканей пародонта в меньшей степени.  

Предложенная схема наблюдения и обследования беременных с ГСД у 

врача-стоматолога установила, что положительная динамика в течении кариеса 

и ХКГ выявляется только после проведения лечебно-профилактических 

мероприятий в третьем триместре беременности. Исходя из этого, 

рекомендовано направлять беременных с ГСД на стоматологическое 

обследование в первом триместре беременности. В целях профилактики 

кариеса и ХКГ у беременных с ГСД повторные обследования проводить по 

предложенной схеме. Такие сроки оправданы выявленной степенью нарушения 

общего состояния беременных с ГСД, риска прогрессирования у них кариеса и 

хронического катарального гингивита, возможности возникновения 

осложнений кариеса в виде пульпитов, перехода более лёгкой степени ХКГ в 

более тяжёлую, а также осложнением другой формой гингивита или 

хроническим генерализованным пародонтитом.  

Своевременное периодически многоразовое стоматологическое 

наблюдение (в отличие от одноразового), и проводимые лечебно-

профилактические мероприятия позволят предупредить у беременных с 

гестационным сахарным диабетом развитие основных стоматологических 

заболеваний – кариеса и хронического катарального гингивита, и их 

осложнений. 
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Резюме к 7 главе: 

 

 

– за период лечения и после его окончания при применении 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у беременных с ГСД 

основной группы образования новых кариозных полостей и вторичного кариеса 

не наблюдалось; индекс гигиены полости рта OHI-S после лечения перед 

родами составил 1,41 ± 0,20 баллов, что ниже, чем до лечения в 1,5 раза, ТЭР – 

3,22 ± 1,12 баллов, что ниже, чем до лечения в 2,0 раза, РМА – 19,8 ± 3,27 %, 

что ниже, чем до лечения в 1,7 раза (р < 0,05); 

– разработанные лечебно-профилактические мероприятия для 

беременных с ГСД способствовали нормализации содержания кальция, 

фосфора и магния в слюне – соответственно 1,48 ± 0,07 ммоль/л, 

2,98 ± 0,10 ммоль/л и 0,31 ± 0,05 ммоль/л (р < 0,05); Ig A и G в слюне – 

0,022 ± 0,003 г/л и 0,030 ± 0,010 г/л (р < 0,05); кортизола и эстриола в слюне – 

21,8 ± 1,10 нмоль/л и 12,9 ± 1,15 нмоль/л (р < 0,05); снижению уровня 

микробной обсеменённости полости рта с 87,0 % до 14,8 % (р < 0,05); 

– выявлена корреляция между показателями индекса CPITN и кортизолом 

в слюне r = 0,74 (р < 0,05), между РМА и кортизолом в слюне – r = 0,60 

(р < 0,05), между ТЭР и кортизолом в слюне – r = 0,54 (р < 0,05), и ГИ ОНI-S и 

кортизолом в слюне – r = 0,51 (р < 0,05); обратная корреляция между индексом 

гигиены полости рта (ГИ ОНI-S) и содержанием кальция в слюне (r =  –0,58, 

р < 0,05); показателями ТЭР и содержанием кальция и магния в слюне (r =  –0,59 

и r =  –0,55, р < 0,05); показателями индекса РМА и содержанием фосфора и 

магния в слюне (r =  –0,66 и r =  –0,63, р < 0,05). 
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ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

 

Сахарный диабет на сегодня, является одним из наиболее частых 

заболеваний. Количество пациентов с этой выявляемой патологией постоянно 

увеличивается, а значит и число беременных женщин, связанных с этим 

заболеванием тоже возрастает. Одной из частых форм проявления сахарного 

диабета у беременных является гестационный сахарный диабет (код МКБ-10 

О24.4). ГСД характеризуется повышением сахара в крови и нарушением обмена 

веществ во время беременности, с которым часто встречаются врачи акушеры-

гинекологи, врачи-эндокринологи, а при необходимости и врачи других 

специальностей, в том числе и врачи-стоматологи. Из этого следует, что ГСД 

является важной междисциплинарной проблемой [10, 11, 41, 141]. 

Случаи ГСД среди беременных неуклонно увеличиваются и составляют 

до 14,0 %. Среди других форм сахарного диабета у беременных, ГСД 

составляет 90,0 %. Осложнения, возникающие при беременности на фоне ГСД, 

в том числе и со стороны зубочелюстной системы, выявляются не ниже 80,0 %. 

Так, распространённость кариеса и заболеваний пародонта при гестационном 

сахарном диабете выявляется до 95,0 % случаев [6, 41, 51, 123, 138, 221, 281, 

293]. 

В развитии кариеса и заболеваний пародонта у беременных на фоне ГСД 

принимают действие множество факторов, возникающих в следствие 

происходящих нарушений в полости рта и зависящих от концентрации сахара в 

крови и слюне. По мнению авторов, к таким факторам, связанным с 

повышением заболеваемости зубов кариесом и тканей пародонта у беременных 

с ГСД следует отнести изменение гормонального и электролитного фона, 

снижение местного иммунитета и усиление патогенного влияния микрофлоры 

полости рта [2, 82, 99, 138, 216, 245]. 

Наибольшая распространённость воспалительных заболеваний тканей 

пародонта у беременных с ГСД выявляется во II триместре беременности, а 
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обострение кариесогенной ситуации полости рта – в III триместре 

беременности. Учитывая специфику развития и течения кариеса и заболеваний 

пародонта у беременных с ГСД, следует соблюдать дифференцированный 

подход в проведении стоматологических осмотров и лечебно-

профилактических мероприятий [133, 135, 172, 213, 293]. 

Важными направлениями в профилактике и лечении кариеса и 

заболеваний пародонта у беременных является создание охранительного 

режима, коррекция питания, приём медицинских препаратов, содержащих 

кальций, фосфор, и витаминные комплексы, гигиенические и санитарно-

просветительные мероприятия, выделение беременных в группы риска с 

имеющимися у них заболеваниями. Не всегда удаётся учесть эти 

многочисленные факторы и полностью устранить их в профилактике и лечении 

кариеса и хронического катарального гингивита у беременных, в особенности, 

при наличии гестационного сахарного диабета [133, 152, 176, 181, 194]. 

В доступной литературе недостаточно данных о профилактике и лечении 

основных стоматологических заболеваний – кариеса и хронического 

катарального гингивита у беременных с ГСД. Это приводит к недостаточной 

эффективности проводимых лечебно-профилактических мероприятий. Поэтому, 

разработка новых лечебно-профилактических методов для профилактики и 

лечения кариеса и хронического катарального гингивита у беременных, где 

было бы учтено у них наличие ГСД, является актуальной проблемой 

стоматологии. 

Исходя из этого, целью настоящего исследования было снижение частоты 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом, 

путём разработки научно обоснованных методов диагностики и системы 

профилактики и лечение на основе выявленных клинико-патогенетических 

проявлений.  

В ходе выполнения диссертационной работы было предпринято 

последовательно-поэтапное использование общенаучных и специальных 
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методов исследования. В методологическое обследование входило четыре 

этапа. 

На первом этапе работы был проведён клинико-ретроспективный анализ 

837 историй болезни и амбулаторных карт беременных в возрасте 20 – 40 лет, из 

которых выбраны 107 историй болезни и амбулаторных карт беременных с ГСД 

для изучения эпидемиологии кариеса и хронического катарального гингивита. 

На втором этапе в ходе работы был проведён клинико-проспективный 

анализ 630 женщин с различными стоматологическими заболеваниями, 

находящимися на лечении в ДРЦОМД. Из них отобрали 218 беременных в 

возрасте 25 – 35 лет, из которых у 173 беременных с ГСД и 45 пациенток с 

физиологической беременностью диагностировался кариес зубов и 

хронический катаральный гингивит. Для проведения дальнейших исследований 

пациентки были разделены на три группы: основную группу, группу сравнения 

и контрольную группу. Основную группу составили 108 беременных с ГСД, 

кариесом зубов и ХКГ. В группу сравнения вошли 65 беременных с ГСД, 

кариесом зубов и ХКГ. У беременных с ГСД выявлялась практически 

одинаковая распространённость и тяжесть поражения твёрдых тканей зубов и 

тканей пародонта, составляющие группы были репрезентативными. 

Контрольную группу составили 45 пациенток с физиологически протекающей 

беременностью, кариесом зубов и ХКГ. Для профилактики и лечения кариеса и 

ХКГ у пациенток основной группы применялись разработанные лечебно-

профилактические мероприятия, у пациенток группы сравнения и контрольной 

группы лечебно-профилактические мероприятия проводились согласно 

разработанным локальным протоколам стоматологической поликлиники № 6 

г. Донецка. Кроме стоматологического лечения, пациенткам основной группы и 

группы сравнения проводилось лечение у врача акушера-гинеколога по 

основному заболеванию – ГСД. 

На третьем этапе работы проведено контрольное обследование пациенток 

всех групп, и на основании их результатов проведена оценка эффективности 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий. 
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На четвёртом этапе работы проведена оценка отдалённых результатов 

проведённых лечебно-профилактических мероприятий у пациенток 

обследуемых групп. 

Критерии включения: беременные в возрасте 25 – 35 лет с ГСД и без 

него, с кариесом зубов и ХКГ. 

Критерии исключения: наличие беременности в возрасте моложе 25 лет и 

старше 35 лет; тяжёлая соматическая патология – сердечно-сосудистые и 

онкологические заболевания; наследственные и генетические заболевания; 

инфекционные заболевания – туберкулёз, малярия, вирусный гепатит, ВИЧ-

инфицирование, венерические заболевания и гинекологическая инфекция; 

заболевания зубочелюстной системы и челюстно-лицевой области (кроме 

указанных в критериях включения); табако-, нарко- и алкогольная зависимость, 

отказ пациента или его законных представителей. 

Обследование беременных основной группы и группы сравнения 

проводили на 14 – 15 неделе при установлении и подтверждении диагноза ГСД. 

Одновременно проводилось обследование и беременных контрольной группы. 

В начале обследования у пациенток всех групп проводилось анкетирование с 

использованием разработанной карты «анкеты-карты обследования 

стоматологического пациента клиники ДРЦОМД», с содержанием вопросов 

различного направления: социального положения, оценку стоматологического 

статуса и организацию стоматологической помощи беременным. Общая схема 

обследования пациенток включала сбор анамнеза, проведение 

стоматологического осмотра, электролитных (кальций, магний, фосфор), 

гормональных (кортизол и эстриол), иммунологических (Ig A, Ig G) 

исследований слюны и крови, микробиологического исследования десневой 

жидкости и статистических исследований до и после завершения курса лечения 

перед родами, а также через шесть месяцев после проведённого лечения в 

послеродовом периоде. При проведении стоматологического осмотра отмечали 

зубную формулу, обращали внимание на прикус зубов и целостность зубных 

рядов. Выявляли наличие кариеса и его осложнений, хронического 
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катарального гингивита, качество имеющихся пломб. У пациенток исследовали 

состояние гигиены полости рта, зубной эмали, тканей пародонта. Для 

сравнительной оценки динамики состояния стоматологического статуса, 

наблюдения, оценки результатов лечения пациенток, выявленные данные 

анамнеза, стоматологического осмотра регистрировались в разработанной 

анкете-карте обследования стоматологического пациента клиники ДРЦОМД. 

У беременных основной группы отмечен отягощённый акушерский 

анамнез: предшествовавшие медицинские аборты выявлены у 25 (21,3 %); 

хронический аднексит встречался у 49 (41,8 %), кольпит – у 24 (20,5 %), 

нарушение менструального цикла – у 41 (35,0 %). 

При сборе анамнеза основных стоматологических заболеваний – кариеса 

и ХКГ, выявляли характер жалоб и начало заболеваний. При этом пациентки 

жаловались на неприятный запах изо рта, быстро проходящую болезненность в 

зубах от сладкого, холодного, кислого (термических и химических 

раздражителей); кровоточивость дёсен при чистке зубов по утрам и при 

употреблении жёсткой пищи; боль и припухлость дёсен. 

После сбора анамнеза переходили к осмотру полости рта. В полости рта 

определяли состояние зубов, наличие в них кариозных полостей и состояние 

тканей пародонта. Воспалительные явления в десне оценивали по следующим 

признакам: гиперемия, отёчность, кровоточивость, десквамация, изъязвление, 

наличие атрофических и гиперпластических процессов. 

С целью объективной оценки поражённости зубов кариесом, состояния 

зубной эмали, состояния тканей пародонта проводили определение и анализ 

следующих показателей общепринятыми методами. 

Для оценки поражённости зубов кариесом использовали следующие 

показатели: распространённость кариеса (в %, к числу обследованных), 

интенсивность кариеса (в среднем на одного обследованного) по индексу КПУ 

(в баллах) и прирост (заболеваемость) кариеса (ВОЗ, 2005). 

Для определения состояния зубной эмали использовали тест эмалевой 

резистентности – ТЭР (Окушко В.Р., Косарева Л.И., 1983). 
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Учитывая прогностическую ценность индекса ТЭР в системе 

кариеспрофилактики, осмотр беременных с определением ТЭР проводился в 

14 – 15 недель беременности, повторно в 31 – 32 и 38 – 39 недель беременности, 

и спустя 6 месяцев после родов.  

Для оценки гигиенического состояния полости рта, использовали индекс 

гигиены Грина-Вермиллиона OHI-S (1964). 

При выявлении хронического катарального гингивита определяли его 

распространённость (в % к общему числу обследованных). 

Для исследования состояния тканей пародонта использовали следующие 

индексы: 

– для сравнительной оценки состояния и выраженности воспалительного 

процесса в тканях пародонта, оценки результатов лечения воспалительных 

заболеваний тканей пародонта, у пациенток использовали папиллярно-

маргинально-альвеолярный индекс PMA (по Parma в %, 1960); 

– для определения необходимости лечебно-профилактической помощи 

использовали индекс CPITN (ВОЗ, 1982/1997). 

Состояние тканей пародонта оценивали по данным клинического осмотра 

и определения пародонтальных индексов. Диагностику и классификацию 

кариеса зубов и заболеваний пародонта проводили согласно Международной 

классификации стоматологических болезней на основе МКБ-10. Контрольный 

осмотр проводился в 31 – 32 недели беременности, 38 – 39 недель 

беременности, и через шесть месяцев после родов. 

Обследованным пациенткам исследования электролитов, гормонов и 

иммуноглобулинов в слюне и крови проводились при помощи приборов-

анализаторов, прошедших государственную метрологическую аттестацию и 

разрешённых МЗ ДНР. Для исследования нестимулированная смешанная слюна 

собиралась утром натощак в пластиковую градуированную пробирку в течение 

30 минут. За 5 минут до процедуры производилось полоскание полости рта 

дистиллированной водой, затем собирали 1,0 мл смешанной слюны, после чего 
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слюна центрифугировалась при 3000 об/мин в течение 15 минут. В дальнейшем 

проводилось исследование надосадочной жидкости. 

Кальций, фосфор и магний в слюне определяли колориметрическим 

методом на биохимическом фотометрическом кинетическом анализаторе 

электролитов «АБхФк-02 Би Ан» (НПП «Техномедика», Российская Федерация, 

г. Москва) с применением наборов реактивов «Кальций-ново», «Фосфор-ново», 

«Магний-ново» фирмы АО «Вектор-Бест» (Российская Федерация, 

г. Новосибирск). Глюкоза в сыворотке крови определялась тем же методом на 

биохимическом фотометре «Стат Факс 1904» («Awarenes Technology INC», 

USA) с применением наборов реактивов для измерения глюкозы той же фирмы-

производителя, что и для определения кальция, фосфора и магния. 

Исследование гормонов кортизола и эстриола в слюне выполнялось 

методом иммуноферментного анализа с помощью фотометра-анализатора «Стат 

Факс Плюс 303» («Аwаrеness Теchnоlоgу INС», США) и готовых наборов 

реактивов фирмы «DBC-Diagnоstiсs Biochem Canada Inc» (Канада) по 

прилагаемым инструкциям. Исследование этих же гормонов в крови 

выполнялось методом ИФА с помощью фотометра-анализатора «Стат Факс 

Плюс 303» («Аwаrеness Теchnоlоgу INС», США) и готовых наборов реактивов 

фирмы «DRG-Diagnоstiсs» (Германия) по прилагаемым инструкциям. Забор 

крови для исследований производился утром натощак в положении лёжа, в 

объёме 10 мл с антикоагулянтом (25 ЕД гепарина на 1 мл) стерильно. 

Иммунологические исследования у обследованных пациенток оценивали 

на основании содержания в слюне сывороточных Ig классов А и G методом 

иммуноферментного анализа с применением стандартных тест-систем фирмы 

АО «Вектор-Бест» (Российская Федерация, г. Новосибирск). Для проведения 

ИФА использовался комплект оборудования фирмы «Sanofi Paster» (Франция). 

Микробиологические исследования десневой жидкости проводились до 

начала лечебно-профилактических мероприятий и после их окончания в 

соответствии с общепринятыми в микробиологии методиками. Забор десневой 

жидкости из десневой борозды производили утром, до чистки зубов, при 
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помощи стерильных ватных турунд.  Учёт и оценку полученных результатов 

начинали с просмотра мазков, окраску которых выполняли по методу Грамма. 

Для идентификации видов микроорганизмов применяли стандартные тест-

системы фирмы «PLIVA-Lachema s.r.o» (Чехия). Результаты количественной 

оценки роста различных видов микроорганизмов в десневой жидкости, 

выросших при первичном посеве, выражались в колониеобразующих единицах 

(КОЕ/мл). 

Статистическая обработка результатов исследований проведена на IBM 

PC AT методами вариационной статистики и ранговой корреляции с 

использованием программы Microsoft Office Excel 2007 для 

Windows’XP’Professional. Для параметрических данных использовали критерий 

Стьюдента, для непараметрических – критерий Фишера. Расхождения между 

сравниваемыми величинами считали статистически достоверными при уровне 

значимости р < 0,05.  

При стоматологическом осмотре беременных основной группы средний 

кариес выявлен в 59,8 % случаев (64 пациентки). Острое течение кариозного 

процесса наблюдалось в 39,3 % случаев (43 беременных), тогда как 

хронический кариес был выявлен в 19,6 % случаев (21 пациентка). Глубокий 

кариес выявлен в 34,6 % случаев (37 беременных); острый кариес выявлен в 

20,6 % случаев (22 пациентки), хронический кариес – в 14,0 % (15 беременных) 

случаев. В 6,50 % случаев (7 пациенток) в основной группе кариес зубов не 

наблюдалось – выявлялся только ХКГ. 

У беременных с ГСД отмечена высокая распространённость ХКГ. При 

обследовании 108 беременных основной группы распространённость 

хронического катарального гингивита составила 95,3 ± 2,00 %. Эти данные 

значительно отличались от распространённости ХКГ у пациенток с 

физиологической беременностью контрольной группы – 86,7 ± 5,10 %. 

У беременных с ГСД основной группы выявлена неудовлетворительная 

гигиена полости рта: показатели индекса гигиены OHI-S 2,50 баллов 

выявлялись в 10,3 % случаев (11 пациенток), 2,34 баллов – в 20,6 % случаев (22 
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пациентки), 2,16 баллов – в 29,9 % случаев (32 пациентки), 2,00 баллов – в 

27,1 % случаев (29 беременных), 1,83 баллов – в 9,30 % случаев (10 

беременных) и 1,67 баллов – в 3,70 % случаев (4 пациентки). Среднее значение 

индекса гигиены в основной группе было высоким, составило 2,13 ± 1,12 

баллов, и оценивалось как «неудовлетворительное». Аналогичное 

гигиеническое состояние полости рта отмечено и у беременных с ГСД в группе 

сравнения, среднее значение индекса гигиены у них не имело статистически 

значимых различий и было идентичным (р < 0,05). 

У пациенток с физиологически протекающей беременностью 

контрольной группы отмечено удовлетворительное состояние полости рта с 

меньшей распространённостью кариеса и хронического катарального 

гингивита. 

У беременных с ГСД основной группы индекс РМА в пределах                         

19,0 – 28,5 % выявлялся в 33,6 % случаев (36 беременных), 32,1 – 44,7 % – в 

45,8 % случаев (49 пациенток) и 55,9 – 61,9 % – в 16,8 % случаев 

(18 беременных). Среднее значение РМА в основной группе составило 

34,7 ± 3,20 %. Идентичное распределение тяжести воспалительного процесса в 

тканях пародонта отмечено и у беременных с ГСД группы сравнения. Это 

подтверждалось аналогичным значением индекса РМА в группе сравнения – 

33,8 ± 2,10 %. 

При анализе результатов индекса CPITN в основной группе и группе 

сравнения, у беременных с ГСД было выявлено большое количество секстантов 

с кровоточивостью и зубным камнем, что подтверждало возрастание тяжести 

распространённости патологического процесса в тканях пародонта. Среднее 

значение индекса CPITN в основной группе и группе сравнения не имело 

статистически значимых различий и составило 1,51 ± 0,12 баллов и 

1,49 ± 0,10 баллов. 

Обследование тканей пародонта и его индексная оценка у пациенток с 

физиологической беременностью контрольной группы свидетельствовало о 
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меньшей распространённости и тяжести воспалительного процесса в тканях 

пародонта у пациенток контрольной группы. 

Определение состояния гигиены полости рта у беременных с ГСД 

основной группы и группы сравнения показало, что им требовалось обучение 

навыкам индивидуальной гигиены полости рта, с последующим проведением 

профессиональной гигиена полости рта и контролем врача-стоматолога. 

Проведённое изучение резистентности зубной эмали – ТЭР, выявило 

наличие более высокой резистентности зубной эмали у пациенток с 

физиологической беременностью контрольной группы: ТЭР – 

5,11 ± 2,10 баллов. У беременных с ГСД основной группы и группы сравнения 

выявлена более низкая кариесрезистентность с значениями ТЭР 7,46 ± 3,20 и 

7,13 ± 3,10 баллов. 

Анализ проведённых исследований показал, что у беременных с ГСД 

основной группы и группы сравнения изучаемые показатели имели тенденцию 

к ухудшению в сравнении с пациентками с физиологической беременностью 

контрольной группы. 

Проведённое микробиологическое исследование у беременных с ГСД 

основной группы и группы сравнения, свидетельствовало о повышении 

обсеменённости десневой жидкости. Так, у пациенток с ГСД основной группы в 

десневой жидкости преимущественно встречался зеленящий стрептококк – 

87,0 % случаев, бактероиды выявлялись в 82,4 % случаев, пептострептококки – 

в 71,2 % случаев, золотистый стафилококк – в 69,4 % случаев, дрожжеподобные 

грибы – в 59,2 % случаев. Остальная флора с меньшей частотой была 

представлена фузобактериями – 39,8 % случаев и вейллонеллами – 35,1 % 

случаев. Аналогичная картина наблюдалась и у беременных с ГСД группы 

сравнения. 

При бактериологическом исследовании десневой жидкости у пациенток с 

физиологической беременностью контрольной группы в выявленной 

микрофлоре преобладал зеленящий стрептококк – 53,3 % случаев. 

Пародонтопатогены были представлены в основном бактероидами – 
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выявлялись в 40,0 % случаев. Ограниченно встречались вейллонеллы – 17,7 % 

случаев и фузобактерии – 11,1 % случаев. 

Повышение обсеменённости полости рта у пациенток с ГСД основной 

группы и группы сравнения относительно пациенток с физиологической 

беременностью контрольной группы, способствовало большему развитию 

воспалительного процесса в тканях пародонта у этих пациенток, что 

подтверждалось и иммунологическими исследованиями. 

После проведённых исследований иммуноглобулинов Ig А и G в слюне у 

беременных с ГСД основной группы и группы сравнения было выявлено их 

увеличение в сравнении с пациентками с физиологической беременностью 

контрольной группы. Показатели иммуноглобулина Ig A в основной группе и 

группе сравнения составили 0,028 ± 0,005 г/л и 0,027 ± 0,003 г/л, что было 

выше, чем в контрольной группе – 0,018 ± 0,004 г/л (p < 0,05). Такая же 

аналогия выявлялась и с Ig G: основная группа – 0,043 ± 0,012 г/л, группа 

сравнения – 0,041 ± 0,011 г/л, контрольная группа – 0,032 ± 0,008 г/л (p < 0,05). 

Проведённые микробиологические и иммунологические исследования 

свидетельствовали, что имеющийся ГСД у беременных основной группы и 

группы сравнения способствовал повышению обсеменённости десневой 

жидкости и увеличению содержания Ig A и G в слюне. Это негативно влияло на 

гигиеническое состояние полости рта, что способствовало развитию 

воспалительного процесса в тканях пародонта, снижению резистентности 

зубной эмали. Возникшие нарушения в пародонте и зубной эмали у беременных 

с ГСД привели к возникновению и развитию у них основных 

стоматологических заболеваний – кариеса зубов и ХКГ. Эти же нарушения, 

выявленные у пациенток с физиологической беременностью контрольной 

группы, приводили к развитию и течению кариеса и хронического катарального 

гингивита в меньшей степени. 

Изучение гормонов кортизола и эстриола в слюне и крови у беременных с 

ГСД основной группы, выявило их изменение в сравнении с пациентками с 

физиологической беременностью контрольной группы. После проведения 
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гормональных исследований в 14 – 15 недель беременности у пациенток с ГСД 

основной группы в слюне и крови определено увеличение содержания 

кортизола в сравнении с пациентками контрольной группы. В основной группе 

содержание кортизола слюны составило 46,2 ± 3,20 нмоль/л, в крови – 

428,3 ± 19,2 нмоль/л. В контрольной группе содержание кортизола в слюне 

составило 38,6 ± 1,15 нмоль/л, в крови – 403,1 ± 17,4 нмоль/л (р < 0,05). При 

определении эстриола в слюне и крови у беременных с ГСД основной группы 

выявлено его уменьшение относительно пациенток с физиологической 

беременностью контрольной группы. Содержание эстриола в слюне у 

беременных с ГСД основной группы составило 1,63 ± 0,07 нмоль/л, в крови – 

16,6 ± 1,10 нмоль/л. В контрольной группе эстриол слюны составил 2,38 ± 0,10 

нмоль/л, в крови – 21,5 ± 1,20 нмоль/л (р < 0,05). Аналогичная картина была 

характерна и для пациенток с ГСД группы сравнения. Проведённые 

исследования гормонов кортизола и эстриола в слюне и крови 

свидетельствовали о нарушении содержания гормонов у беременных с ГСД, что 

способствовало у них развитию основных стоматологических заболеваний – 

кариеса зубов и ХКГ. У пациенток с физиологической беременностью 

контрольной группы изменение изучаемых гормонов в слюне и крови было 

выражено в меньшей степени, и соответственно основные стоматологические 

заболевания – кариес зубов и хронический катаральный гингивит проявлялись 

более в лёгкой степени. 

При изучении электролитов кальция, фосфора и магния в слюне у 

беременных с ГСД основной группы выявлено их уменьшение относительно 

пациенток с физиологической беременностью контрольной группы. У 

пациенток с ГСД основной группы в 14 – 15 недель беременности содержание 

кальция в слюне составило 0,82 ± 0,03 ммоль/л, фосфора – 1,14 ± 0,05 ммоль/л 

и магния – 0,12 ± 0,02 ммоль/л. Такая же аналогия определялась и у пациенток с 

ГСД группы сравнения. В контрольной группе кальций в слюне составил 

1,17 ± 0,05 ммоль/л, фосфор – 1,83 ± 0,07 ммоль/л и магний – 0,23 ± 0,05 

ммоль/л. Выявленные нарушения о содержании изучаемых электролитов в 
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слюне у беременных с ГСД способствовали развитию и течению у них 

основных стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита. Это отличало их от пациенток с физиологической 

беременностью контрольной группы, где нарушений было меньше, в 

соответствии с чем, кариес зубов и ХКГ были меньше распространены и легче 

выражены. 

Профилактику и лечение кариеса осуществляли разработанными лечебно-

профилактическими мероприятиями, направленными на устранение 

кариесогенной ситуации в полости рта и повышение резистентности зубной 

эмали. Для профилактики кариеса у беременных с ГСД основной группы на 

20 – 22 неделе и 31 – 33 неделе беременности применяли препарат «Кальций-Д3 

Никомед» (Такеда, Никомед АС, Аскер, Норвегия; Российская Федерация, ООО 

«Такеда Фармасьютикалс», г. Ярославль) по 1 таблетке 2 раза в день во время 

еды. Лечение имеющегося у пациенток хронического кариеса (среднего и 

глубокого) проводилось как лечение острого. Во избежание возникновения 

осложнений (развитие пульпитов) и вторичного кариеса у беременных с ГСД 

основной группы для лечения среднего и глубокого кариеса (как острого, так и 

хронического) применяли пломбировочный материал, выделяющий фтор и 

обладающий кариеспрофилактическим действием – стеклоиономерный цемент 

химического отвердения «Аквион-ART» (Российская Федерация, ОАО 

«ВладМива», г. Белгород). Для местной профилактики кариеса беременным с 

ГСД проводили герметизацию фиссур фторсодержащим герметиком – 

«Фиссулайт» (Российская Федерация, ОАО «ВладМива», г. Белгород). Для 

гигиены полости рта назначались зубная паста «Mexidol dent Complex» на 

основе производных янтарной кислоты и цитратом кальция 2 раза в день 

(Российская Федерация, ООО «НПК “ФАРМАСОФТ”», г. Москва). Полоскания 

полости рта проводились эликсиром «Лесной бальзам PHYTOREPAIR» 

(Российская Федерация, ООО «Юнилевер Русь», г. Москва), на основе 

гиалурона и фторида натрия – 1 чайная ложка на 50 мл воды на протяжении 2 

минут 2 раза в день. 
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Лечебно-профилактические мероприятия при хроническом катаральном 

гингивите заключались, прежде всего, в предотвращении возможного перехода 

более лёгкой формы катарального гингивита в более тяжёлую, а также перехода 

ХКГ в хронический генерализованный пародонтит или гипертрофический 

гингивит. Это предусматривало санитарное просвещение по вопросам гигиены 

полости рта; регулярный осмотр полости рта для выработки соответствующей 

тактики проведения лечебно-профилактических мероприятий; удаление зубных 

отложений с последующей обработкой и полировкой поверхности зубов, 

санацию полости рта и медикаментозное лечение. Для профилактики 

воспалительных заболеваний тканей пародонта – ХКГ у беременных с ГСД 

основной группы применялся таблетированный медицинский препарат 

«Лимонтар» (Российская Федерация, ООО «Медицинский научно-

производственный комплекс «БИОТИКИ», г. Москва) на основе янтарной 

кислоты. Янтарная кислота при беременности облегчает гормональную 

перестройку женщины, поддерживает активность иммунной системы, 

предотвращает токсикозы, т.е. повышает неспецифическую реактивность 

организма беременной женщины. При осложнённом течении беременности 

янтарная кислота улучшает адаптационные и компенсаторно-защитные 

возможности организма, а также может использоваться для профилактики 

осложнений при гипоксии и гипотрофии плода. Плод в таких случаях, 

развивается при хорошем снабжении кислородом и питательными веществами; 

происходит укрепление плацентарного барьера, который препятствует к 

проникновению к плоду различных токсинов, вирусов и бактерий. Янтарная 

кислота обеспечивает нормализацию обмена веществ в организме беременной 

женщины. Препарат «Лимонтар» назначался на 14 – 15, 25 – 26 и 35 – 36 

неделях беременности по 1 таблетке 1 раз через 30 минут после приёма пищи в 

первой половине дня, на протяжении 10 дней. Перед приёмом таблетка 

измельчалась и растворялась в воде. В медикаментозное лечение входило 

медобработка 0,05 % раствором хлоргексидина биглюконата, аппликации и 

лечебные повязки с гелем «Генгигель» (RICERFARMA s.r.i., Италия) и пастой 
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на основе янтарной кислоты собственного изобретения. Для предотвращения 

возможности деминерализующего действия на зубную эмаль янтарной и 

аскорбиновой кислот и возможного риска развития кариеса, предварительно 

зубы покрывались фторлаком «Глуфторед» (Российская Федерация, OАО 

«ВладМиВа», г. Белгород). Для полосканий полости рта применялись эликсиры 

«Лесной бальзам» (Российская Федерация, ООО «Юнилевер Русь», г. Москва) 

на основе прополиса со зверобоем и на основе отвара трав с хвойным 

комплексом экстрактов коры дуба, пихты, можжевельника и живицы. Способ 

применения: 1 чайная ложка на 50 мл воды на протяжении 2 минут 3 – 4 раза в 

день. Для гигиены полости рта применялась зубная одноимённая зубная паста 

2 раза в день. Повторный осмотр и лечебно-профилактические мероприятия 

проводили на протяжении беременности и через шесть месяцев после родов. 

После их проведения на контрольном осмотре были получены следующие 

результаты. 

Проведённое комплексное клинико-лабораторное обследование в                         

31 – 32 недели беременности, 38 – 39 недель беременности и спустя полгода 

после родов свидетельствовало о положительном влиянии разработанных 

лечебно-профилактических мероприятий у пациенток с ГСД основной группы. 

Это отмечалось положительной динамикой показателей индекса гигиены 

полости рта, ТЭР и состояния тканей пародонта в течение беременности. 

После проведения разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий стоматологической помощи у пациенток с ГСД основной группы 

имевших перед началом лечения ХКГ различной степени тяжести, исчезли 

признаки воспаления, кровоточивость, чувство дискомфорта, тяжести и боль в 

дёснах. Гигиенический индекс OHI-S у беременных с ГСД основной группы в 

31 – 32 недели беременности составил 1,74 ± 0,15 баллов. В 38 – 39 недель 

беременности ГИ OHI-S в пределах 1,16 – 1,50 баллов выявлялся в 80,4 % 

случаев (86 беременных), в пределах 1,67 – 1,83 баллов – в 20,6 % случаев 

(22 пациентки). Среднее значение индекса гигиены составило 
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1,41 ± 0,20 баллов, снизилось в 1,5 раза, чем было перед началом лечебно-

профилактических мероприятий (р < 0,05). 

После определения индекса РМА в 31 – 32 недели беременности, его 

среднее значение у пациенток основной группе составило 26,8 ± 1,20 % 

(р < 0,05). При обследовании в 38 – 39 недель беременности у пациенток 

основной группы индекс РМА в пределах 10,7 – 21,4 % выявлялся у 

67 беременных, в пределах 22,6 – 28,5 % – у 34 пациенток. Среднее значение 

индекса РМА у пациенток основной группы составило 19,8 ± 2,27 %, что ниже 

чем перед началом лечения в 1,7 раза (р < 0,05). 

При определении индекса СРIТN в 31 – 32 недели беременности его 

среднее значение в основной группе составило 1,29 ± 0,10 баллов (р < 0,05). 

После проведения разработанных лечебно-профилактических мероприятий 

стоматологической помощи у пациенток основной группы с ГСД в                            

38 – 39 недель беременности, индекс СРIТN в пределах 0,75 – 1,0 баллов 

выявлялся в 62,0% случаев (67 беременных), в пределах 1,25 баллов – в 33,4 % 

случаев (36 пациенток). Среднее значение индекса СРIТN у пациенток 

основной группы составило 1,02 ± 0,05 баллов и снизилось в 1,4 раза (р < 0,05), 

чем было перед проведением разработанных лечебно-профилактических 

мероприятий. 

У беременных с ГСД основной группы отмечено улучшение состояния 

зубной эмали. Так, в 31 – 32 недели беременности среднее значение ТЭР 

составило 5,24 ± 0,15 баллов. На осмотре в 38 – 39 недель беременности ТЭР             

2 – 3 баллов (бледно-голубой цвет) выявлялся в 60,7 % случаев (65 пациенток),           

4 – 5 баллов (голубой цвет) – в 40,2 % случаев (43 беременных). Среднее 

значение ТЭР в 38 – 39 недель беременности у пациенток основной группы с 

ГСД составило 3,22 ± 1,12 баллов, что ниже показателя до лечения в 2,0 раза 

(р < 0,05). У беременных с ГСД группы сравнения наблюдалась менее 

выраженная, положительная динамика изучаемых показателей состояния 

тканей пародонта и зубной эмали. Среднее значение индекса гигиены у 

пациенток с ГСД группы сравнения в 38 – 39 недель беременности составило 
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1,64 ± 0,22 баллов, достоверно снизилось в 1,2 раза, чем перед проведением 

лечебно-профилактических мероприятий (р < 0,05). Среднее значение индекса 

РМА у пациенток с ГСД группы сравнения составило 22,6 ± 1,23 %, и 

снизилось в 1,5 раза (р < 0,05), а индекс СРIТN у пациенток с ГСД группы 

сравнения в тот же период составил 1,27 ± 0,09 баллов, что ниже, чем перед 

началом лечебно-профилактических мероприятий в 1,3 раза (р < 0,05). Среднее 

значение ТЭР в 38 – 39 недель беременности у пациенток с ГСД группы 

сравнения составило 4,45 ± 1,20 баллов, что ниже показателя до лечения в 

1,3 раза (р < 0,05). В контрольной группе у пациенток с физиологической 

беременностью индекс гигиенического состояния полости рта в 31 – 32 недели 

беременности составил 1,54 ± 0,09 баллов. После проведения лечебно-

профилактических мероприятий согласно локальным протоколам, у пациенток 

с физиологической беременностью контрольной группы при обследовании в 

38 – 39 недель беременности среднее значение индекса гигиены составило 

1,39 ± 0,10 баллов, снизилось в 1,2 раза, чем было перед началом лечебно-

профилактических мероприятий (р < 0,05). 

Лечебно-профилактические мероприятия для профилактики и лечения 

кариеса и хронического катарального гингивита при необходимости проводили 

у пациенток всех групп и в первые шесть месяцев после родов. После чего 

проводили контрольный осмотр и обследование. Через шесть месяцев после 

родов при обследовании у пациенток основной группы индекс гигиены полости 

рта составил 1,08 ± 0,05 баллов, что ниже, чем до проведения лечебно-

профилактических мероприятий в 2,0 раза (p < 0,05); ТЭР за этот период у 

пациенток основной группы составил 2,87 ± 0,65 баллов, и был ниже 

показателя до лечения в 2,2 раза (р < 0,05); индекс РМА составил 13,2 ± 1,14 %, 

что ниже, чем перед началом лечения в 2,6 раза (р < 0,05), а индекс СРIТN у 

пациенток основной группы составил 0,83 ± 0,03 баллов, что ниже, чем до 

начала разработанных лечебно-профилактических мероприятий в 1,8 раза 

(р < 0,05). Через полгода после родов индекс гигиены у пациенток группы 

сравнения составил 1,32 ± 0,07 баллов, что ниже, чем перед лечебно-
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профилактическими мероприятиями в 1,5 раза (р < 0,05); ТЭР у пациенток в 

группе сравнения за этот период составил 3,55 ± 1,10 баллов, что ниже 

показателя до лечения в 1,7 раза (р < 0,05); индекс РМА составил 16,4 ± 1,17 %, 

что ниже, чем до начала лечения в 2,0 раза (р < 0,05), а индекс СРIТN у 

пациенток группы сравнения составил 1,14 ± 0,06 баллов, и был ниже, чем до 

начала проведения общепринятых лечебно-профилактических мероприятий в 

1,5 раза (р < 0,05). Через шесть месяцев после родов у пациенток контрольной 

группы индекс гигиены составил 1,12 ± 0,05 баллов, что ниже чем перед 

началом лечебно-профилактических мероприятий в 1,5 раза (р < 0,05); ТЭР 

составил 2,95 ± 1,14 баллов, что ниже показателя до лечения в 1,7 раза 

(р < 0,05); индекс РМА составил 13,0 ± 1,12 %, что ниже чем перед лечением в 

2,1 раза (р < 0,05); индекс СРIТN составил 0,92 ± 0,05 баллов, что ниже, чем 

перед началом лечения в 1,4 раза (р < 0,05). 

Изучение течения кариеса в сравниваемых группах позволило установить 

следующее. В основной группе у 108 беременных с ГСД, получавших 

разработанные лечебно-профилактические мероприятия, в 38 – 39 недель 

беременности распространённость кариеса и КПУ оставались без изменений: 

соответственно 93,5 ± 2,40 % и 11,7 ± 2,30 (р < 0,05). За период лечения и после 

его окончания перед родами и через шесть месяцев после родов в данной 

группе образования новых кариозных полостей и вторичного кариеса не 

наблюдалось. Осложнение кариеса в виде пульпитов перед родами наблюдалось 

в 8,40 ± 2,70 % случаев (9 пациенток). В группе сравнения у 65 беременных с 

ГСД, где проводились общепринятые лечебно-профилактические мероприятия, 

в 38 – 39 недель беременности образование новых кариозных полостей и 

вторичный кариес наблюдались в 18,5 ± 4,80 % случаев (12 пациенток), через 

шесть месяцев после родов – в 10,8 ± 3,80 % случаев (7 пациенток). 

Распространённость кариеса возросла с 90,8 ± 3,60 % до 92,3 ± 3,30 %, а КПУ 

перед родами повысился с 10,8 ± 2,20 до 12,5 ± 2,40, а через полгода после 

родов увеличился до 13,7 ± 3,10 (р < 0,05). Прирост кариеса, несмотря на 

проводившиеся лечебно-профилактические мероприятия, в 38 – 39 недель 
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беременности составил 0,39 ± 0,05 баллов, а через шесть месяцев после родов – 

0,14 ± 0,02 баллов. Осложнения кариеса в виде пульпитов в 38 – 39 недель 

беременности наблюдались в 26,2 ± 5,50 % случаев (17 пациенток). В 

контрольной группе у 45 пациенток с физиологической беременностью, где 

проводились общепринятые лечебно-профилактические мероприятия, в 38 – 39 

недель беременности распространённость кариеса и КПУ повысились 

соответственно с 88,9 ± 6,40 % до 93,3 ± 6,70 % и с 7,85 ± 1,15 до 8,19 ± 2,20 

(р < 0,05). За период лечения и после его окончания в 38 – 39 недель 

беременности образование новых кариозных полостей и вторичный кариес 

наблюдались в 15,6 ± 5,40 % случаев (7 пациенток). Осложнения кариеса в виде 

пульпитов к 38 – 39 неделе беременности выявлялись в 26,7 % случаев 

(12 пациенток). Прирост кариеса к 38 – 39 неделе беременности составил 

0,25 ± 0,03 баллов. Через полгода после родов у пациенток контрольной группы 

образования новых кариозных полостей, вторичного кариеса и осложнений в 

виде пульпитов не наблюдалось. 

Улучшение состояния зубной эмали и тканей пародонта после проведения 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у беременных с ГСД 

основной группы подтверждались и биохимическими показателями в слюне и 

крови. Так, в динамике показателей кальция, фосфора, магния после лечения 

отмечено их увеличение в слюне. Кальций слюны у пациенток с ГСД основной 

группы после лечения составил 1,48 ± 0,07 ммоль/л, фосфор – 

2,98 ± 0,10 ммоль/л и магний – 0,31 ± 0,05 ммоль/л. У пациенток контрольной 

группы после лечения эти показатели составили: кальций слюны – 1,52 ± 0,09 

ммоль/л, фосфор – 3,12 ± 1,10 ммоль/л и магний – 0,34 ± 0,05 ммоль/л. 

После проведённых лечебно-профилактических мероприятий у пациенток 

обследуемых групп, выявлялось и изменение содержания Ig А и G в слюне. Так, 

к 38 – 39 неделе беременности содержание Ig А в слюне у беременных с ГСД 

основной групп и группы сравнения составили 0,024 ± 0,002 г/л и 

0,026 ± 0,003 г/л, в контрольной группе – 0,020 ± 0,001 г/л (p < 0,05). 

Содержание иммуноглобулина Ig G в слюне составило: основная группа – 
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0,034 ± 0,012 г/л, группа сравнения – 0,036 ± 0,013 г/л, контрольная группа – 

0,028 ± 0,006 г/л (p < 0,05). Через шесть месяцев после родов показатели Ig А 

составили: основная группа и группа сравнения – 0,022 ± 0,003 г/л и 

0,024 ± 0,005 г/л, в контрольной группе – 0,021 ± 0,002 г/л. Показатели 

иммуноглобулина Ig G в этот же период составили в основной группе – 

0,030 ± 0,010 г/л, в группе сравнения – 0,035 ± 0,014 г/л, контрольная группа – 

0,025 ± 0,008 г/л (p < 0,05). К 38 – 39 неделе беременности показатели Ig А и G 

у беременных с ГСД основной группы стремились к контрольным, а у 

беременных с ГСД группы сравнения выявлялась тенденция к нормализации, но 

эти показатели отставали от показателей контрольной группы. Через полгода 

после родов показатели Ig А и G в слюне у пациенток основной группы 

достигли нормы и не отличались от показателей контрольной группы. У 

пациенток группы сравнения эти показатели по-прежнему стремились к 

показателям контрольной группы, но всё ещё отличались от них (p < 0,05). 

При определении содержания кортизола в слюне и крови у беременных с 

ГСД основной группы в 38 – 39 недель отмечалось снижение, а его показатели 

приближались к показателям контрольной группы. Через шесть месяцев после 

родов, показатели кортизола в слюне и крови у пациенток основной группы 

практически не отличалось от таковых в контрольной группе и не имели 

статистически значимое различие: кортизол слюны у пациенток основной 

группы – 21,8 ± 1,10 нмоль/л, крови – 219,2 ± 10,3 нмоль/л; в контрольной 

группе кортизол слюны – 21,6 ± 1,10 нмоль/л, крови – 217,3 ± 9,41 нмоль/л. У 

беременных с ГСД группы сравнения содержание кортизола в слюне и крови в 

38 – 39 недель беременности было выше, чем в контрольной группе, и имело 

статистически значимое различие. Через шесть месяцев после родов, у 

пациенток группы сравнения у показателей кортизола в слюне и крови имелась 

тенденция к улучшению, они стремились к показателям контрольной группы, 

но отличались от них (р < 0,05). У беременных с ГСД основной группы и 

группы сравнения, изучаемые показатели эстриола в слюне и крови в 14 – 15 

недель беременности были ниже, чем показатели контрольной группы 
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(р < 0,05). В дальнейшем, концентрация эстриола в слюне и крови у 

беременных с ГСД основной группы и группы сравнения в 31 – 32 неделе 

беременности достигла контрольных показателей. При изучении содержания 

эстриола в слюне и крови в 38 – 39 недель беременности у беременных с ГСД 

основной группы выявлено, что его показатели приближались к показателям 

контрольной группы, и не имели статистически значимое различие: эстриол 

слюны у пациенток основной группы – 12,9 ± 1,15 нмоль/л, крови – 122,8 ± 26,5 

нмоль/л; в контрольной группе эстриол слюны – 12,4 ± 1,10 нмоль/л, крови – 

122,1 ± 25,7 нмоль/л. У беременных с ГСД группы сравнения содержание 

эстриола в слюне и крови в 38 – 39 недель беременности была выше, чем в 

контрольной группе, и имела статистически значимые различия (р < 0,05). 

Полученные данные свидетельствуют о позитивных изменениях в лечении 

кариеса и хронического катарального гингивита у беременных с ГСД основной 

группы в сравнении с такими же пациентками группы сравнения. 

При изучении микробиоценоза полости рта после проведённых 

разработанных лечебно-профилактических мероприятий у беременных с ГСД 

основной группы в 38 – 39 недель беременности отмечено существенное 

снижение микробной обсеменённости десневой жидкости: зеленящего 

стрептококка с 87,0 % до 37,9 % случаев, бактероидов – с 82,4 % до 33,3 % 

случаев, пептострептококков – с 71,2 % до 22,2 % случаев. Через шесть месяцев 

после родов у пациенток основной группы снижение стрептококков в десневой 

жидкости выявлялось в 14,8 % случаев, бактероидов – в 11,1 % случаев, 

пептострептококков – в 10,1 % случаев (р < 0,05). У беременных с ГСД группы 

сравнения, где проводились общепринятые лечебно-профилактические 

мероприятия, эти показатели в 38 – 39 недель беременности были хуже. 

Снижение зеленящего стрептококка было с 89,2 % до 49,2 % случаев, 

бактероидов – с 81,5 % до 41,5 % случаев, пептострептококков – с 70,7 % до 

35,3 % случаев. Через шесть месяцев после родов содержание зеленящего 

стрептококка в десневой жидкости выявлялось в 29,2 % случаев, бактероидов – 

в 23,0 % случаев, пептострептококков – в 16,9 % случаев (р < 0,05). При 
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изучении микробиоценоза полости рта после проведённых традиционных 

лечебно-профилактических мероприятий в 38 – 39 недель беременности 

отмечено снижение микробной обсеменённости десневой жидкости у 

пациенток с физиологической беременностью контрольной группы. Так, 

снижение зеленящего стрептококка выявлялось с 53,3 % до 22,2 % случаев, 

бактероидов – с 40,0 % до 13,3 % случаев, пептострептококков – с 20,0 % до 

11,1 % случаев. Через шесть месяцев после родов содержание зеленящего 

стрептококка в десневой жидкости выявлялось в 6,66 % случаев, бактероидов – 

в 2,22 % случаев (р < 0,05). Проведённые разработанные лечебно-

профилактические мероприятия у беременных с ГСД способствовали 

оздоровлению полости рта за счёт изменения микробной флоры в сторону её 

приближения к показателям контрольной группы. 

Корреляционный анализ связей между изучаемыми показателями в 

динамике беременности в зависимости от предлагаемого лечения подтвердил 

эффективность разработанных лечебно-профилактических мероприятий, а 

исследование электролитов, гормонов и иммуноглобулинов в слюне может быть 

использовано информативными параметрами в эффективности проводимого 

лечения кариеса и ХКГ у беременных с ГСД.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Беременность является сложным физиологическим процессом, при 

котором возникают множественные адаптационно-защитные изменения. 

Происходящие биологические процессы в сердечно-сосудистой, иммунной, 

эндокринной и других системах, повышение активности патогенности 

микрофлоры приводят (или могут приводить) к ухудшению функционирования 

многих органов организма женщины. Эти процессы ещё больше осложняются, 

если беременность протекает при какой-либо уже имеющейся или 

развивающейся на её фоне другой патологии. 

Сахарный диабет на сегодня является одним из наиболее 

распространённых заболеваний. Эта патология занимает третье место после 

сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний, а количество людей, 

страдающих сахарным диабетом, постоянно возрастает. Соответственно, что и 

количество беременных женщин, имеющих это заболевание, также 

увеличивается. Одной из частых форм сахарного диабета у беременных 

является ГСД, который характеризуется повышением сахара в крови и 

нарушением обмена веществ во время беременности. С такой формой сахарного 

диабета часто встречаются врачи акушеры-гинекологи, врачи-эндокринологи, а 

при необходимости и врачи других специальностей, в том числе и врачи-

стоматологи. Из этого следует, что ГСД является важной междисциплинарной и 

недостаточно изученной проблемой. В связи с этим, беременным с ГСД 

необходимо особое внимание и наблюдение со стороны врачей смежных 

специальностей. 

Распространённость ГСД среди беременных постоянно возрастает и 

доходит до 14,0 %. Количество осложнений, возникающих у беременных с ГСД, 

в том числе и со стороны зубочелюстной системы, не снижается ниже 80,0 %. 

Одной из причин в развитии множественных осложнений при ГСД, является 

хронический воспалительный процесс, за счёт чего бактериальная обсеменён-
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ность распространяется на весь организм беременной женщины. Развиваю-

щиеся множественные нарушения при ГСД осложняют течение беременности, 

существенно ухудшают состояние зубов и пародонта, обостряют течение 

основных стоматологических заболеваний – кариеса и, в первую очередь, ХКГ. 

С одной стороны, связь между ГСД, кариесом зубов и заболеваниями пародон-

та давно установлена. С другой стороны, в литературе имеются сведения, что 

воспалительные заболевания пародонта, имеющиеся у беременной женщины, 

являются одним из провоцирующих факторов в развитии ГСД. 

Сложность этой формы сахарного диабета заключается ещё в том, что 

при гликемическом исследовании он может выявиться не сразу, и соответ-

ственно гликемический контроль у беременной будет проводиться не всегда 

своевременно. Одновременно, за период обследований, постановки диагноза и 

назначения лечения, под воздействием возникших углеводных нарушений, 

успевает запуститься механизм патогенетических реакций в организме. Это 

подтверждается ухудшением стоматологического статуса за счёт показателей 

стоматологических индексов и данных лабораторных исследований у 

беременных с ГСД, в отличии от пациенток с физиологической беременностью. 

У беременных с ГСД выявлено ухудшение гигиенического состояния полости 

рта, зубной эмали, тканей пародонта, снижение содержания электролитов в 

слюне, повышение бактериальной обсеменённости десневой жидкости. 

Высокая распространённость кариеса и ХКГ, и связанные с ними множест-

венные осложнения у беременных с ГСД, создают необходимость разработки и 

своевременное проведение новых и эффективных методов диагностики, 

профилактики и лечения этой патологии в современной стоматологии. 

Разработанные лечебно-профилактические мероприятия способствовали 

нормализации стоматологического статуса и оздоровлению полости рта у 

будущих матерей, что подтверждалось в ходе исследований. Внедрение в 

стоматологию разработанных лечебно-профилактических мероприятий для 

лечения основных стоматологических заболеваний – кариеса и ХКГ, позволяют 

рекомендовать их применение у беременных с ГСД. 
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ВЫВОДЫ 

 

 

В диссертационной работе приведено новое решение актуальной 

проблемы современной стоматологии – снижение частоты основных 

стоматологических заболеваний – кариеса зубов и хронического катарального 

гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом. На основании 

изучения стоматологического статуса, особенностей течения кариеса и 

хронического катарального гингивита, гормонального, электролитного, 

иммунологического и микробиологического состояния разработана и научно 

обоснована комплексная система медико-профилактических мероприятий для 

предупреждения этих заболеваний у беременных с гестационным сахарным 

диабетом. 

1. Выявлено, что при эпидемиологическом обследовании у беременных с 

гестационным сахарным диабетом статистически значимо выше, чем у женщин 

с физиологической беременностью, были распространённость – 93,5 ± 2,40 % 

против 88,9 ± 6,40 % (р < 0,05), интенсивность кариеса – КПУ 

11,7 ± 2,30 против 7,85 ± 1,15 (р < 0,05), и распространённость хронического 

катарального гингивита – 95,3 ± 2,00 % против 86,7 ± 5,10 % (р < 0,05). У 

беременных с гестационным сахарным диабетом, в сравнении с женщинами с 

физиологической беременностью, выявлена неудовлетворительная гигиена 

полости рта (OHI-S 2,13 ± 0,18 против 1,69 ± 0,08 баллов, р < 0,05), пониженная 

резистентность зубной эмали (ТЭР 7,46 ± 2,20 против 5,11 ± 1,10 баллов, 

р < 0,05) и выраженность воспалительного процесса в тканях пародонта (РМА 

34,7 ± 3,20 % против 28,2 ± 1,25 %, р < 0,05 соответственно). 

2. Выявлено, что в слюне у беременных с гестационным сахарным 

диабетом перед началом лечебно-профилактических мероприятий, было 

увеличение кортизола – 46,2 ± 1,20 нмоль/л и статистически значимое 

уменьшение эстриола – 1,63 ± 0,08 нмоль/л в сравнении с контрольной группой 

– 38,6 ± 1,15 нмоль/л и 2,38 ± 1,10 нмоль/л (р < 0,05). 
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3. В слюне у беременных с гестационном сахарном диабетом в                       

14 – 15 недель беременности выявлено статистически значимое уменьшение 

содержания кальция, фосфора и магния – 0,82 ± 0,03 ммоль/л, 

1,14 ± 0,05 ммоль/л и 0,12 ± 0,02 ммоль/л относительно женщин с 

физиологической беременностью – 1,17 ± 0,05 ммоль/л, 1,83 ± 0,07 ммоль/л и 

0,23 ± 0,05 ммоль/л соответственно (р < 0,05). 

4. При иммунологическом исследовании слюны у беременных с 

гестационным сахарным диабетом в 14 – 15 недель беременности было 

установлено статистически значимое увеличение иммуноглобулинов А и G – 

0,028 ± 0,005 г/л и 0,043 ± 0,012 г/л в сравнении с контрольной группой – 

0,018 ± 0,004 г/л и 0,032 ± 0,008 г/л (р < 0,05). 

5. При микробиологическом исследовании у беременных с 

гестационным сахарным диабетом, выявлено значительное повышение 

обсеменённости полости рта относительно женщин с физиологической 

беременностью (р < 0,05). Так, у беременных с гестационным сахарным 

диабетом в десневой жидкости зеленящий стрептококк выявлен в 87,0 %, 

бактероиды – в 82,4 % и пептострептококки – в 71,2 % случаев. 

6. Расширены и дополнены новые звенья в патогенезе кариеса и 

хронического катарального гингивита у беременных на фоне гестационного 

сахарного диабета. Выявленные гормональные нарушения влекут за собой 

нарушения содержания кальция, фосфора и магния, что негативно отражается 

на состоянии зубной эмали – повышается ТЭР; изменяется микробиоценоз 

полости рта и содержание иммуноглобулинов А и G, что отрицательно 

проявляется на состоянии тканей пародонта.  

7. Установлено, что разработанные лечебно-профилактические 

мероприятия для профилактики и лечения кариеса зубов и хронического 

катарального гингивита у беременных с гестационным сахарным диабетом 

способствовали нормализации содержания кальция, фосфора и магния в слюне 

– соответственно 1,48 ± 0,07 ммоль/л, 2,98 ± 0,10 ммоль/л и 0,31 ± 0,05 ммоль/л; 

кортизола и эстриола в слюне – 21,8 ± 1,10 нмоль/л и 12,9 ± 1,15 нмоль/л; 
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иммуноглобулинов А и G в слюне – 0,022 ± 0,002 г/л и 0,030 ± 0,010 г/л; 

снижению уровня микробной обсеменённости полости рта с 87,0 % до 14,8 % 

случаев (р < 0,05). 

8. Выявлено, что разработанные лечебно-профилактические 

мероприятия у беременных с гестационным сахарным диабетом 

способствовали оздоровлению полости рта, за счёт чего образования новых 

кариозных полостей и вторичного кариеса не наблюдалось, ТЭР составил 

3,22 ± 0,10 баллов, РМА – 19,8 ± 1,17 %, что ниже, чем до лечения в 2,0 раза и в 

1,7 раза соответственно (р < 0,05). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

 

1. Для профилактики хронического катарального гингивита у беременных 

с гестационным сахарным диабетом рекомендуется применение препарата на 

основе янтарной кислоты «Лимонтар» на 14 – 15, 25 – 26 и 35 – 36 неделях 

беременности по 1 таблетке 1 раз в день через 30 минут после приема пищи в 

первой половине дня, на протяжении 10 дней, перед приёмом таблетку 

измельчить и растворить в воде. 

Для лечения хронического катарального гингивита лёгкой и средней 

степени беременным с гестационным сахарным диабетом целесообразно 

применять аппликации с гелем «Генгигель». В целях профилактики, для 

гигиены полости рта рекомендуется применять зубную пасту «Mexidol dent 

Complex» с активным компонентом мексидол – производного янтарной кислоты 

и цитратом кальция 2 раза в день и полоскания эликсиром с иммуноактивным 

действием «Лесной бальзам» на основе экстракта прополиса – 1 чайная ложка 

на 50 мл воды на протяжении 2 минут 3 раза в день. 

Для лечения хронического катарального гингивита тяжёлой степени у 

этих пациенток применять аппликации с лечебной пастой с янтарной кислотой, 

после чего использовать гель «Генгигель». Для предотвращения 

деминерализующего действия янтарной и аскорбиновой кислот на зубную 

эмаль и риска возникновения кариеса, перед проведением аппликаций зубы 

рекомендуется покрывать фторлаком «Глуфторед». Для гигиены полости рта 

применять зубную пасту «Mexidol dent Complex» 2 раза в день и 

ополаскиватель с иммуноактивным действием «Лесной бальзам» на основе 

коры дуба и экстракта пихты по 2 чайных ложки на 50 мл воды, на протяжении 

2 минут 4 раза в день. 

2. С целью профилактики кариеса у беременных с гестационным 

сахарным диабетом целесообразно применять препарат на основе кальция 

«Кальций-Д3 Никомед» по 1 таблетке 2 раза в день во время приёма пищи на 
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20 – 22 и 31 – 33 неделе беременности. Герметизацию фиссур, начальной и 

поверхностной формы кариеса проводить фторсодержащим герметиком 

«Фиссулайт». 

Для лечения средней и глубокой формы кариеса, пломбирование 

кариозных полостей проводить пломбировочным материалом, выделяющим 

фтор – стеклоиономерным цементом «Аквион-ART». 

Для гигиены полости рта применять зубную пасту «Mexidol dent 

Complex» на основе производных янтарной кислоты и цитратом кальция 2 раза 

в день и эликсир «Лесной бальзам PHYTOREPAIR», на основе масла пихты, 

гиалурона и фторида натрия – 1 чайная ложка на 50 мл воды на протяжении 

2 минут 2 раза в день. 

3. При выявлении у беременных гестационного сахарного диабета, врачу 

акушеру-гинекологу рекомендовано таких пациенток направлять на 

стоматологическое обследование в первом триместре беременности. При 

стоматологическом наблюдении среди беременных с гестационным сахарным 

диабетом целесообразно выделять три группы таких пациенток. Распределение 

этих пациенток по группам, зависит от результатов индекса гигиены полости 

рта, ТЭР и индекса РМА. 

В первую группу наблюдения входят беременные с гестационным 

сахарным диабетом, имеющие высокий индекс гигиены полости рта, 

пониженный ТЭР и индекс РМА 60,0 % и больше. Наблюдение таких 

пациенток, проводится врачом-стоматологом один раз в месяц. 

Во вторую группу наблюдения входят беременные с гестационным 

сахарным диабетом, имеющие средний индекс гигиены полости рта, средний 

ТЭР и индекс РМА в пределах 31,0 – 59,0 %. Наблюдение этой группы 

пациенток, осуществляется врачом-стоматологом один раз в 2 месяца. 

В третью группу наблюдения входят беременные с гестационным 

сахарным диабетом, имеющие низкий индекс гигиены полости рта, высокий 

ТЭР и индекс РМА до 30,0 %. Наблюдение этих пациенток проводится врачом-

стоматологом один раз в 3 месяца. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

 

ДРЦОМД – Донецкий республиканский центр охраны материнства и 

детства 

ГСД – гестационный сахарный диабет 

КПУ – индекс интенсивности кариеса 

ТЭР – тест эмалевой резистентности 

OHI-S – индекс гигиенического состояния полости рта Грина-

Вермиллиона 

РМА – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс 

CPITN – индекс нуждаемости в лечении тканей пародонта 

Ig A – иммуноглобулин А 

Ig G – иммуноглобулин G 

ИФА – иммуноферментный анализ (метод исследования) 

ХКГ – хронический катаральный гингивит 
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Сторона А 

АНКЕТА-КАРТА ОБСЛЕДОВАНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО 
ПАЦИЕНТА клиники ДРЦОМД 

 
_____________ 20    г. 

(дата) 
Фамилия, имя, отчество___________________________________________________ 
Возраст 

(полных лет) 
Место жительства     
________________________________________________________ 
(название города или поселка) 
Образование ____________________________________________________________ 
Социальное положение ___________________________________________________ 
 
1. Как Вы оцениваете состояние своих зубов десен? (отметьте знаком «V» один из вариантов) 

 
Отличное Хорошее     Удовлетворительное     Плохое           Неудовлетворительное 
 

2. Как часто обращаетесь к стоматологу? (отметьте знаком «V» один из вариантов) 
 
Не обращался                 Редко                       1 – 2 раза в год                 Более 2 раза в год 
 

3. При обращении к стоматологу, что Вас больше всего беспокоило? 

Заболевание зубов         Болезненность и кровоточивость десен    то и другое 

4. Как часто Вы чистите зубы? 
 

Никогда            Очень редко          1 – 2 раза в неделю       1 раз в день      1 – 2 раза в день 
 

5. Где Вы обучались гигиене полости рта? 
 

Родители                         Школа                         Стоматолог                 Не обучался 
6. Какие зубные пасты Вы используете для чистки зубов? (укажите название) 

_________________________________________________________________________________ 
7. Вы курите? 

Да                Нет 
8. В случае возникновения необходимости лечения зубов, какое лечебное учреждение Вы 

предпочитаете: государственное или частное? _________________________________________ 
9. Планируете ли Вы в будущем регулярные (не реже 1 раза в год) посещения стоматолога с целью 

профилактического осмотра? 
Да            Нет           Не знаю          Другой ответ ________________________________________ 

Спасибо за ответы! 
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Сторона Б 
Осмотр полости рта 

 
1. Состояние зубов 

 
                
                
                
                
                
                
8 7 6 5(V) 4(IV) 3(III) 2(II) 1(I) 1(I) 2(II) 3(III) 4(IV) 5(V) 6 7 8 

                
                
                
                
                
                

 
КПУ (баллы) 
 
2. Состояние зубной эмали – ТЭР (баллы) 

Результаты исследования: 
до лечения –  

после лечения – 
 
3. Состояние гигиены полости рта – ГИ OHI-S (баллы) 

Результаты исследования: 
до лечения –  

после лечения – 
 
4. Состояния тканей пародонта – PMA (%) 

Результаты исследования: 
до лечения – 

после лечения – 
 
5. Состояние тканей пародонта – CPITN (баллы)  

Результаты исследования: 
до лечения – 

после лечения – 
 

Условные обозначения 
С – кариес, P – пульпит, Pt – периодонтит, 

Lp – локализованный пародонтит, Gp – 
генерализованный пародонтит, R – 
корень, A – отсутствующий, Cd – 

коронка, Pl – пломба, F – фасетка, ar – 
искусственный зуб, r – реставрация, H – 

гемисекция, Am – ампутация, res – 
резекция, pin – штифт, I – имплантация, 
Rp – реплантация, Dc – зубной камень. 
Подвижность зубов (по Д.А. Энтину): 

1ст., 2ст., 3ст. 
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