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Актуальность темы исследования  
   

  На сегодняшний день не вызывает сомнения существование связи 
между сахарным диабетом и возникновением заболеваний пародонта. 
 Хронический генерализованный пародонтит (ХГП) является самой 
тяжелой патологией, приводящей не только к нарушению функции 
зубочелюстной системы с последующей адентией зубов, но и к общим 
изменениям на микробиологическом, иммунологическом и 
патофизиологическом уровнях .     
 Сахарный диабет (СД) самостоятельно отягощает патогенез ХГП, в 
свою очередь ХГП приводит к декомпенсации СД, повышению уровня 
глюкозы в крови. Большинство авторов считают, что в патогенезе 
заболеваний пародонтального комплекса с инсулинозависимым сахарным 
диабетом основополагающее значение имеют микробиологические и  
иммунопатогенетические факторы.      
 У больных СД I типа с клиническими признаками хронического 
генерализованного  пародонтита на фоне декомпенсации углеводного 
обмена в 80% случаев выявляются нарушения иммунного ответа, 
возникающие вследствие повреждения и ослабления функции клеток 
нейтрофилов, моноцитов/макрофагов.    
 Поэтому, вопрос о патогенезе ХГП на фоне  СД I типа остается по-
прежнему достаточно сложным, спорным и до настоящего времени до 
конца не изученным. 
 



Рис.1. Состояние тканей зуба в норме и патологии  



 

 

 

 

 

 

Цель исследования:  

оценить состояние местного 

иммунитета и 

микробиоценоза у пациентов 

с ХГП на фоне  СД I типа. 





 

 
 



 

Задачи исследования:    

1.Установить иммунопатогенетические особенности 
течения ХГП у пациентов с СД I типа.                                  
2.Определить с помощью микробиологического 
исследования патогенную микрофлору в 
пародонтальных карманах (ПК) у пациентов СД I типа. 
3.Определить с помощью иммуноферментного анализа 
(ИФА) состояние показателей отражающих местный 
иммунитет при ХГП на фоне  СД I типа.                             
4.Изучить основные сопутствующие заболевания при 
данных патологиях. 

Объект исследования: ХГП у пациентов СД I типа. 

Предмет исследования: микробиологическая 
диагностика содержимого ПК, уровень 
иммуноглобулинов в ротовой жидкости у пациентов с 
ХГП на фоне СД I типа. 

 

 



Материалы и методы 

исследования: 
 в ходе работы было проведено 

микробиологическое и иммунологическое 
исследование. В исследовании принимали 
участие 100 человек, на каждого пациента 
оформлялась стоматологическая карта и 
иммунологическая, каждый участник 
подписывал соглашение на добровольное 
участие в исследовании, был 
проинформирован с методикой 
проведения забора материала и всеми 
нюансами при проведении исследования. 



 

Рис.2. Образец стоматологической, 

иммунологической карты пациента и 

добровольное согласие  



 В соответствии с поставленной целью и 

задачами исследования, все 

обследованные пациенты были 

распределены на 3 группы: 

 1 группа (основная) – 50 человек, с ХГП 

на фоне СД I типа. 

 2 группа (сравнения) – 30человек с ХГП 

без СД I типа. 

 3 группа (контрольная) – 20 практически 

здоровых людей. 



 Материал для микробиологического исследования: 

содержимое ПК, забор осуществляли через 2-3 часа 

после еды стерильными тампонами со слизистой 

оболочки маргинальной десны. Тампоны погружали в 

транспортную среду Amies и траспортировали в 

лабораторию.  

 

 

 

Рис. 3. Забор материала из ПК  

Рис. 4. Транспортная среда.  



 Далее     идентифицировали 

микроорганизмы в исследуемом материале, 

определяли видовую принадлежность. 

Нативный материал дополнительно 

исследовали под световым микроскопом, 

используя специальные и 

дифференцирующие методы окраски (по 

Граму, Цилю-Нильсену).  

 Для идентификации серологическим 
методом использовали классическую 
серологическую реакцию агглютинации на 
стекле и в пробирках. 

 



 Материал для иммунологического 
исследования: ротовая жидкость, забор 
материала осуществляли, перед проведением 
гигиенических мероприятий, натощак. При 
наличии видимого кровяного загрязнения 
ротовой жидкости, образец отбраковывали, 
повторный забор материала проводили 
спустя 10 минут после предыдущего забора. 
Для исключения случайных результатов  
брали от 3 до 5 образцов ротовой жидкости в 
течение периода времени 1,5-2 часа. 
Образцы одного периода времени 
объединяли в одной пробирке типа 
«Eppendorf» и хранили при температуре -
20°C до проведения исследования. В ротовой 
жидкости исследовали показатели местного 
иммунитета  ЛФ, sIgA, IL1β. 

 



Оборудование и тест-система используемые в ходе НИР 

 

 

 

Рис. 5. Пробирки типа «Eppendorf».  Рис. 6. Тест-система Lactoferrin 

Human ELISA, «HBT», (Нидерланды) 

Рис. 7. Планшетный ридер Multiscan EX, «Thermo EC» (Финляндия) 



 Научная новизна исследования. 

 На современном методологическом, научном уровне 
выполнено микробиологическое и иммунологическое 
комплексное исследование, микроорганизмов 
содержащихся в патологическом пародонтальном 
кармане у пациентов с СД I типа,  и иммуноглобулинов  
ЛФ, sIgA, IL1β в ротовой жидкости. Это позволило 
расширить  представления о патогенезе ХГП на фоне 
СД I типа. 

  Пoкaзaнo, чтo диcтрoфичеcки-вocпaлительный 
прoцеcc в ткaнях пaрoдoнтa у пaциентoв CД I типa 
хaрaктеризуетcя бoлее вырaженными вocпaлительными 
изменениями, coпрoвoждaющимиcя фoрмирoвaнием 
диcбaлaнca фaктoрoв местного иммунитета. 

     Дoкaзaнa рoль пoкaзaтелей oтрaжaющих иммунный 
cтaтуc в aктивaции вocпaления в ткaнях 
пaрoдoнтaльнoгo кoмплекca нa фoне 
инcулинoзaвиcимocти, чтo рacширит предcтaвления o 
пaтoгенезе генерaлизoвaннoгo пaрoдoнтитa.   



Результаты НИР 

 У пациентов I группы микроорганизмы в 
большинстве случаев были представлены 
преимущественно грибами рода Candida, 
коринебактериями,представителями 
анаэробной микрофлоры: Treponema ssp. и 
Actinomices ssp., а также бактериями – 
трансбионтами - Sarcinatetr., помимо 
этих  микроорганизмов обнаруживался 
также      гемолитический  стрептококк  
микрококки, Str. salivarius, в единичных 
случаях в содержимом пародонтальных 
карманов определялась E. coli в качестве 
бактерий-трансбионтов.    



            Микроорганизмы в ПК у пациентов 1,2 группы 

Рис. 8. Candida albicans Рис.9. Гемолитический стрептококк 

Рис.10. Str. salivarius 



Показатели, 

единицы 

измерения  

Исследуемые группы 

Здоровые  

лица (n=45) 

Пациенты с 

ГП (n=30) 

Пациенты с 

ГП+ИЗСД 

(n=60) 

Лактоферрин 

(нг/мл)  

886,3±53,3 

 (778,9-993,6) 

1366±98,1  

(1165-1566) * 

1753±243,3 

 (1266-2240) * 

sIgA (мг/мл) 
212,2±15,4 

(181,3-243,1) 

182±46,5 

 (86,9-277,1) * 

115±1,6  

(111,8-118,2) * 

IL1 β (пг/мл) 
142,5±19 

 (104,3-180,7) 

508,9±8,2 

(492,2-525,7) * 

376,6±8,6 

(359,3-393,9) 

*# 

 

 

 

Факторы местного иммунитета  в ротовой жидкости у пациентов с  ГП  
(M±m (95%ДИ)) 
Примечание.  

* - различие средних с группой здоровых статистически значимо на уровне p<0,01; 

# - различие средних с группой пациентов с ГП статистически значимо на уровне 

p<0,01. 

Результаты иммунологического исследования у пациентов               

1,2,3 группы 





Частота основных сопутствующих заболеваний внутренних органов у пациентов 

ХГП на фоне СД I типа 

Ряд1; 1; 28,3 

Ряд1; 2; 26,6 

Ряд1; 3; 26,6 

Ряд1; 4; 20,0 

Ряд1; 5; 16,7 

Ряд1; 6; 5,0 

Ряд1; 7; 5,0 

Ряд1; 8; 3,3 

Ряд1; 9; 1,7 

Ряд1; 10; 1,7 

Частота  
хронических  
заболеваний  
внутренних  

органов 
 в  % 

 
 

Примечание. 1 - хронический гастродуоденит, 2 - хронический гастрит, 3 - ишемическая болезнь 
сердца, 4 - гипертоническая болезнь (эссенциальная артериальная гипертония), 5 - язвенная болезнь 

желудка и 12-перстной кишки, 6 - хронический пиелонефрит, 7 - хронический панкреатит, 8 - 
хронический вирусный гепатит, 9 - нейроциркуляторная дистония по кардиальному типу,   10 - 

эутиреоидный зоб. 
 



  

Выводы.         

 Проведенное микробиологическое исследование показало, что состояние микробиоценоза 
полости рта у больных пародонтитом, протекающим на фоне сахарного диабета I     типа, 
характеризуется глубокими дисбиотическими расстройствами. Данное состояние можно 
охарактеризовать как сукцессию - последовательную необратимую и закономерную смену 
одного биоценоза (в данном случае -микробного сообщества) другим в определенном 
биотопе.       

 Микрофлора пародонтальных карманов пациентов при сахарном диабете значительно 
отличается от нормальной, снижается защитная  и 
регуляторная функции аутохтонной микрофлоры, являющейся  биологическим барьером, 
препятствующим  размножению патогенных  и  условно-патогенных микроорганизмов, 
поступающих из внешней среды, а также адекватно стимулирующей местный иммунитет 
и поддерживающей цитокиновый (иммунологический)  баланс.  
      

 Можно предположить, что в патогенезе ГП у инсулинозависимых пациентов имеет место 
дисбаланс показателей системы местного иммунитета, который проявляется увеличением 
концентрации ЛФ, sIgА.    

 Повышение содержания IL-1β у инсулинозависимых пациентов, что свидетельствует о 
нарушении механизмов иммунной регуляции на локальном уровне (местный иммунитет). 
Однако до настоящего времени нет единого мнения по поводу патогенеза  при развитии 
патологического процесса в тканях пародонта и соотношения его с изменениями местных 
механизмов иммунной реактивности полости рта.  

 Учитывая сложность иммунологического ответа человеческого организма, практически 
невозможно считать какой-либо один микробиологический или иммунологический 
показатель медиатором воспаления и диагностическим маркером заболевания. 
 



Благодарю за внимание! 


