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Аннотация. Разработан алгоритм курации пациентов с сахарным диабетом II типа и хронического генерализованного пародонтита в стадии декомпенсации. Установлено, что одномоментное комплексное лечение оказывает положительное влияние на течение обоих заболеваний. Установлено, что более быстрые сроки реабилитации (11,2 ± 1,5 / 15,4 ± 3,9 дней) с меньшей дозой инсулинов короткого и продленного действия при лечении сахарного диабета II типа в период его декомпенсации наблюдаются при одновременном лечении хронического генерализованного пародонтита.
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ВВЕДЕНИЕ
Воспалительные заболевания пародонта являются одной из наиболее сложных проблем стоматологии, так как, несмотря на эффективность стоматологической помощи, число больных остаётся весьма значительным. Часто такие заболевания протекают на фоне патологии систем пищеварения, кровообращения, нарушения обмена веществ и эндокринных расстройств [5,30,36,51]. Распространённость сахарного диабета составляет 5-6% и имеет тенденцию к дальнейшему увеличению, в первую очередь в возрастных группа старше 40 лет, при этом на долю больных сахарным диабетом II типа приходится около 7% общей популяции [6,10,23,34,46]. По материалам доклада исследовательской группы ВОЗ (2007), число больных сахарным диабетом увеличивается в год в 2 раза. РФ занимает пятое место среди десяти стран с наибольшей популяцией, страдающей сахарным диабетом [9,14,22,25,35].

Биологическая связь сахарного диабета с заболеваниями пародонта подтверждена многочисленными исследованиями российских и зарубежных авторов. В зарубежной литературе описывается двусторонняя связь между пародонтитом и сахарным диабетом [16,37,38,42,52,55]. Так, в ряде исследований показано, что у пациентов с сахарным диабетом воспалительные процессы в пародонте имеют большую выраженность, чем у лиц без данной эндокринной патологии, при этом максимальная степень воспаления регистрировалась у пациентов с неконтролируемым сахарным диабетом [20,24,39,40,43,54].

Патология пародонта понимается как исключительно стоматологическая проблема, без учета её влияния на течение общесоматических заболеваний, нарушается принцип коллегиального ведения пациентов [7,8,11,19,21,28,32]. Неоднозначным остается вопрос и о влиянии сахарного диабета на эффективность лечения заболеваний пародонта [2,4,15,17,26,27,48,53]. Лечение развившихся форм заболеваний пародонта на фоне сахарного диабета представляет серьёзную проблему для врачей-стоматологов. Стандартные методы лечения, не учитывающие специфику изменений в полости рта и системных изменений при сахарном диабете, зачастую оказываются малоэффективными [3,12,13,18,29,30,41,49].

Таким образом, стабилизация воспалительного процесса в пародонте на ранних стадиях заболевания, предотвращение дальнейшего прогрессирования деструкции тканей, продление ремиссии и снижение инвазивности вмешательств у больных пародонтитом на фоне сахарного диабета приобретает значимость не только с точки зрения сохранения функции зубочелюстной системы, но и может повлиять на течение эндокринного заболевания, что обосновывает актуальность данного клинико-лабораторного исследования, направленого на разработку и обоснование схемы поддерживающей терапии при пародонтите легкой степени тяжести у больных сахарным диабетом II типа с разной давностью эндокринного заболевания.

До недавнего времени существовавшая система организации медицинской помощи больным с сахарным диабетом не предусматривала специализированной стоматологической помощи этим больным [1,47]. Эффективность такой системы крайне низка, так как лечение пациентов проводилось без учета стоматологической патологии при сахарном диабете [1,31,45]. Поражение пародонта в официальный ряд осложнений диабета не входят. Развитие пародонтита при диабете заключаются во взаимоотягощающем течении обоих заболеваний. До настоящего времени нет научно обоснованной тактики лечения и диагностики воспалительных заболеваний пародонта у больных сахарным диабетом 2 типа в стадии декомпенсации, контроль которой осуществляется при переходе от цельной крови к ротовой жидкости и секрету околоушных слюнных желез (ОУСЖ), как наиболее доступному биологическому объекту исследования [1,31,44,50].
Цель. 
Стандартизация и оптимизация диагностической и лечебной пародонтологической помощи для профилактики осложнений сахарного диабета II типа.

Задачи.
1) Изучить динамику изменения биохимических показателей цельной крови, изучить динамику изменения физических свойств и биохимических показателей ротовой жидкости и секрета околоушных слюнных желез у пациентов с сахарным диабетом II типа в период декомпенсации группы сравнения и исследованной группы на этапе стационарного лечения в отделении эндокринологии

2) Сравнить результаты эффективности лечения, сроки реабилитации по данным биохимического исследования ротовой жидкости, секрета околоушных слюнных желез и крови в обследованных группах.
3) Определить значимость своевременной работы врача-стоматолога в профилактике сосудистых осложнений сахарного диабета II типа.
Научная новизна.

Впервые был предложен алгоритм курации пациентов с хроническим генерализованным пародонтитом и сахарным диабетом II типа в стадии декомпенсации с проведением стандартизации и оптимизации диагностической и лечебной пародонтологической помощи для профилактики сосудистых осложнений путем применения профилактических мер обострения хронического генерализованного пародонтита и совместной работы со специалистами принимающих участие в лечение сахарного диабета II типа и его осложнений.
ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
Материалы и методы исследования. 
В исследовании приняли участие 60 человек, которые находились на стационарном лечении эндокринологического отделения с диагнозом сахарный диабет II типа в стадии декомпенсации тяжелой степени с целью коррекции инсулинотерапии пациентам без одновременного лечения хронического генерализованного пародонтита - группа сравнения и с одновременным курсом местного лечения хронического генерализованного пародонтита -  исследованная группа по 30 человек в каждой. Определение биохимических показателей крови, ротовой жидкости и секрета околоушных слюнных желез осуществляли в день поступления и после окончания курса лечения.
Результаты. 

Данные глюкозы цельной крови говорят о компенсации показателя глюкозы после комплексного лечения в исследованной группе с более быстрыми сроками реабилитации. Анализ динамики коррекции инсулинотерапии у обследованных лиц свидетельствует об уменьшении дозы инсулинов короткого и продленного действия при лечении сахарного диабета II типа в период его декомпенсации у исследованной группы.

Мы использовали схему лечения хронического генерализованного пародонтита в период декомпенсации:

1. Обучение гигиене полости рта, подбор средств индивидуальной профилактики
2. Контроль гигиены полости рта.

3. Снятие мягких и твердых зубных отложений.

4. Назначение местных антисептиков.
5. Контроль гигиены полости рта.
В таблице 1 представлены результаты статистической обработки важнейших индексов изменения в пародонте. Мы можем увидеть, что индекс CPITN не изменился в двух группах. У пациентов исследованной группы после комплексного лечения показатели ниже: РМА (до лечения 48,14 ± 0,21, после лечения 16,7 ±0,1), индекс зубного налета (до лечения 2,4 ± 0,19, после лечения 1,12 ± 0,32), PBI (до лечения 3,6 ± 0,05, после лечения 2,06 ± 0,14), чем аналогичные показатели группы сравнения, получающих только базисную терапию сахарного диабета II типа: РМА (до лечения 44,3 ± 0,08, после лечения 38,3 ±0,13), индекс зубного налета (до лечения 2,54 ± 0,25, после лечения 2,3 ± 0,11), PBI (до лечения 3,53 ± 0,03, после лечения 3,02 ± 0,17).
Таблица № 1. Пародонтальные индексы обследуемых лиц до и после лечения
	Индекс
	Группа сравнения (n=30)
	Исследованная группа (n=30)

	
	До лечения
	После лечения
	До лечения
	После лечения

	CPITN
	3,1
	3,04

	PMA
	44,3±0.08
	38,3±0.13
	48,14±0.21*
	16,7±0.1*

	Индекс зубного налета 
	2,54±0.25
	2,3±0.11
	2,4±0.19*
	1,12±0.32*

	PBI
	3,53±0.03
	3,02±0.17
	3,6±0.05*
	2,06±0.14*


* - достоверность разницы показателей групп, р<0,05

В таблице 2 представлена характеристика показателей ротовой жидкости в 2 группах до и после лечения. Отмечается снижение по таким показателям как РН и объему в исследованной группе (объем до лечения 5,5 ± 0,4 мл, после 1,95 ± 0,5 мл; РН до лечения 5,67 ± 0,02, после 7,01±0,01) эти показатели также достоверно изменены по сравнению с группой сравнения (объем до лечения 3,9 ± 0,5 мл, после 3,6 ± 0,4 мл; РН до лечения 5,78 ± 0,03, после 6,07 ± 0,02). Показатели вязкости, кальция и фосфора изменились незначительно в группе сравнения и исследованной группе.
Таблица № 2. Характеристики показателей ротовой жидкости у обследованных лиц до и после лечения
	
	До лечения
	После лечения
	Норма

	
	ГС (n=30)
	ИГ (n=30)
	ГС (n=30)
	ИГ (n=30)
	

	Объем, мл
	3,9 ± 0,5
	5,5 ± 0,4
	3,6 ± 0,4*
	1,95 ± 0,5*
	2 - 5

	рН
	5,78 ± 0,03
	5,67 ± 0,02
	6,07 ± 0,02*
	7,01 ± 0,01*
	6,5 – 7,0

	Вязкость, 

10-3, Н∙сек/м
	0,865±0,04
	0,876±0,02
	0,870±0,03
	0,858±0,01
	0,910±0,20

	Кальций,

ммоль/л
	0,032±0,001
	0,025±0,002
	0,033±0,001
	0,035±0,004
	0,050±0,003

	Фосфор, 

ммоль/л
	0,097±0,002
	0,097±0,004
	0,098±0,005
	0,1±0,005
	0,110±0,004


* - достоверность разницы показателей групп, р<0,05

ГС – группа сравнения

ИГ – исследуемая группа

Биохимические показатели крови до и после лечения у обследованных лиц представлены в таблице 3. У пациентов исследованной группы после комплексного лечения показатели ниже: креатинин (до лечения 91,3 ± 0,05 мкмоль/л, после лечения 77,8 ± 0,05 мкмоль/л), холестерин (до лечения 10,2 ± 0,05 ммоль/л, после лечения 7,1 ± 0,05 ммоль/л), триглицериды (до лечения 3,6 ± 0,05 ммоль/л, после лечения 1,7 ± 0,05 ммоль/л), общий белок (до лечения 85,6 ± 3,9 г/л, после лечения 47,1 ± 2,1 г/л). Эти показатели также изменены в группе сравнения: креатинин (до лечения 97,9 ± 0,05 мкмоль/л, после лечения 80,2 ± 0,05 мкмоль/л), холестерин (до лечения 9,9 ± 0,03 ммоль/л, после лечения 6,1 ± 0,02 ммоль/л), триглицериды (до лечения 5,6 ± 0,05 ммоль/л, после лечения 3,3 ± 0,05 ммоль/л), общий белок (до лечения 96,0 ± 3,3 г/л, после лечения 70,8 ± 4,5 г/л). По показателям общий билирубин, АЛаТ, АСаТ, мочевина значительных изменений не наблюдается у обследуемых лиц.
Таблица № 3. Биохимические показатели крови обследованных лиц
	Показатели
	Группа сравнения (n=30)
	Исследованная группа (n=30)
	Δ,%

	
	До лечения
	После лечения
	До лечения
	После лечения
	

	Билирубин общ., мкмоль/л
	22,7 ± 1,2*
	20,4 ± 2,4*
	23,6 ± 3,1*
	20,3 ± 1,1*
	+12,5/+17,5; 34,8/+57,1

	АЛаТ, Е/л
	0,53 ± 0,05
	0,41 ± 0,05
	0,69 ± 0,05
	0,62 ± 0,05
	-5,4/-9,8; -1,9/-2,3

	АСаТ, Е/л
	0,46 ± 0,05
	0,39 ± 0,05
	0,40 ± 0,05
	0,22 ± 0,04
	-10,6/-11,8;-21,6/28,8

	Креатинин, мкмоль/л
	97,9 ± 0,05
	80,2 ± 0,05
	91,3 ± 0,05
	77,8 ± 0,05
	+18,7/+19,5; +21,9/+24,7

	Холестерин,
ммоль/л
	9,9 ± 0,03**
	6,1 ± 0,02**
	10,2 ± 0,05**
	7,1 ± 0,05**
	+18,2/+93,7; +9,4/+88,2

	Триглицериды,
ммоль/л
	5,6 ± 0,05**
	3,3 ± 0,05**
	3,6 ± 0,05**
	1,7 ± 0,05*
	+1,5/+99,4;

2,9/+62,8

	Общий белок, г/л
	96,0 ± 3,3*
	70,8 ± 4,5*
	85,6 ± 3,9*
	47,1 ± 2,1*
	+3,7/+73,9; 39,8/+90,3

	Мочевина, ммоль/л
	6,2 ± 0,05
	5,7 ± 0,05
	6,1 ± 0,05
	5,8 ± 0,05
	-77,2/-81,6;

-32,1/-44,9


Примечание: Степень достоверности различия рассчитана по отношению к группе сравнения (*- Р‹ 0,05; ** - Р‹ 0,01)

Статистически значимые показатели ротовой жидкости группы сравнения и исследованной группы представлены в таблице 4 и 5. Из биохимических показателей смешанной слюны группы сравнения после лечения статистически значимы оказались показатели общего белка (до лечения 9,17±2,43 г/л, после лечения 8,53±4,43 г/л), альфа-амилазы (до лечения 2397,4±456,2 Е/л, после лечения 1123,6±237,1 Е/л), креатинина (до лечения 12,5±2,6 мкмоль/л, после лечения 10,2±2,5 мкмоль/л), которые снижены до верхней границы нормы (таблица 4). Остальные важнейшие показатели смешанной слюны группы сравнения после лечения статистически значимо не изменились.
Таблица № 4. Биохимические показатели ротовой жидкости группы сравнения (n=30)
	Параметр
	До лечения
	После лечения
	Δ,%
	Норма

	Хлориды, 
ммоль/л
	12,98±4,08
	9,89±4,4
	+1,5/+8,6
	8,46-16,9

	Общий белок, г/л
	9,17±2,43*
	8,53±4,43*
	+8,6/+47,8
	1,0-3,0

	Глюкоза, ммоль/л
	0,00007±0,00006
	0,00003±0,00003
	+45,4/+41,5
	0,06-0,17

	АлАТ, Е/л
	27,6±9,5
	19,5±11,4
	+8,9/+12,5
	16±2

	АсАТ, Е/л
	56,6±9,4
	32,6±6,1
	-1,9/-4,8
	33±8

	Фосфатаза, Е/л
	33,2±2,9
	23,7±8,3
	-12,7/-9,5
	16±2

	Амилаза, Е/л
	2397,4±456,2**
	1123,6±237,1**
	-134,3/-231,5
	529,6±20,6

	Креатинин, мкмоль/л
	12,5±2,6*
	10,2±2,5*
	-2,6/-5,5
	2,0-10,0


Примечание: Степень достоверности различия рассчитана по отношению к группе сравнения (*- Р‹ 0,05; ** - Р‹ 0,01)

Из биохимических показателей смешанной слюны исследованной группы после лечения статистически значимы оказались показатели (таблица 5): общего белка (до лечения 11,68 ± 3,23 г/л, после лечения 3,02 ± 1,69 г/л), альфа-амилазы (до лечения 2663,9 ± 326,8 Е/л, после лечения 659,1 ± 126,7 Е/л), креатинина (до лечения 17,7±3,5 мкмоль/л, после лечения 6,8±2,8 мкмоль/л), которые снижены до верхней границы нормы. Остальные важнейшие показатели смешанной слюны исследованной группы после лечения не изменились. 
Таблица № 5. Биохимические показатели ротовой жидкости исследованной группы (n=30)
	Параметр
	До лечения
	После лечения
	Δ,%
	Норма

	Хлориды, ммоль/л
	13,56±3,76
	10,01±3,2
	+2,3/+6,7
	8,46-16,9

	Общий белок, г/л
	11,68±3,23*
	3,02±1,69*
	+1,7/+1,9
	1,0-3,0

	Глюкоза, ммоль/л
	0,00006±0,00008
	0,00001±0,00005
	+24,1/+29,6
	0,06-0,17

	АлАТ, Е/л
	21,5±8,3
	15,7±5,1
	+12,9/+54,8
	16±2

	АсАТ, Е/л
	47,4±4,8
	16,5±9,9
	-7,8/-19,5
	33±8

	Фосфатаза, Е/л
	21,5±4,8
	13,4±8,5
	-15,9/-34,9
	16±2

	Амилаза, Е/л
	2663,9±326,8**
	659,1±126,7**
	-134,3/-231,5
	529,6±20,6

	Креатинин, мкмоль/л
	17,7±3,5*
	6,8±2,8*
	-76,9/-23,9
	2,0-10,0


Примечание: Степень достоверности различия рассчитана по отношению к группе сравнения (*- Р‹ 0,05; ** - Р‹ 0,01)

Показатели секрета околоушных слюнных желез группы сравнения и исследованной группы представлены в таблице 6 и 7. Из биохимических показателей секрета околоушных слюнных желёз группы сравнения после лечения высокую диагностическую значимость продемонстрировали показатели общего белка (до лечения 11,17±2,43 г/л, после лечения 7,43±3,43 г/л), фосфатазы (до лечения 49,2±1,9 Е/л, после лечения 24,6±6,3 Е/л), альфа-амилазы (до лечения 2301,4±436,2 Е/л, после лечения 1103,6±207,1 Е/л), креатинина (до лечения 10,5±3,6 мкмоль/л, после лечения 8,2±2,5 мкмоль/л), которые снижены до верхней границы нормы (таблица 6). Остальные важнейшие показатели секрета околоушных слюнных желёз группы сравнения после лечения не изменились.
Таблица № 6. Биохимические показатели секрета околоушных слюнных желез группы сравнения (n=30)
	Параметр
	До лечения
	После лечения
	Δ,%
	Норма

	Хлориды, ммоль/л
	14,98±5,08
	10,89±4,4
	+2,5/+9,6
	7,76-16,9

	Общий белок, г/л
	11,17±2,43*
	7,43±3,43*
	+7,6/+44,8
	1,0-3,5

	Глюкоза, ммоль/л
	0,00007±0,00003
	0,00004±0,00002
	+35,4/+24,5
	0,06-0,17

	АлАТ, Е/л
	25,6±7,5
	17,5±9,4
	+6,9/+10,5
	14±2

	АсАТ, Е/л
	53,6±5,4
	28,6±5,1
	-1,3/-2,8
	30±8

	Фосфатаза, Е/л
	49,2±1,9*
	24,6±6,3*
	-10,7/-7,5
	14±2

	Амилаза, Е/л
	2301,4±436,2**
	1103,6±207,1**
	-104,3/-201,5
	509,6±20,6

	Креатинин, мкмоль/л
	10,5±3,6*
	8,2±2,5*
	-1,6/-4,5
	2,5-9,5,0


Примечание: Степень достоверности различия рассчитана по отношению к группе сравнения (*- Р‹ 0,05; ** - Р‹ 0,01)

Из биохимических показателей секрета околоушных слюнных желёз исследованной группы после лечения высокую диагностическую значимость показали, значения общего белка (до лечения 10,58±2,23 г/л, после лечения 4,02±2,68 г/л), фосфатазы (до лечения 63,4±5,1 Е/л, после лечения 12,4±6,5 Е/л), альфа-амилазы (до лечения 2403,9±306,8 Е/л, после лечения 643,3±116,4 Е/л), креатинина (до лечения 4,12±1,5 мкмоль/л, после лечения 1,34±1,9 мкмоль/л), которые снижены до верхней границы нормы (таблица 7). Остальные важнейшие показатели секрета околоушных слюнных желёз исследованной группы после лечения не изменились.
Таблица № 7. Биохимические показатели секрета околоушных слюнных желез исследованной группы (n=30)
	Параметр
	До лечения
	После лечения
	Δ,%
	Норма

	Хлориды, ммоль/л
	11,36±2,76
	11,01±3,6
	+2,6/+6,4
	7,46-13,92

	Общий белок, г/л
	10,58±2,23*
	4,02±2,68*
	+1,4/+1,0
	1,4-3,2

	Глюкоза, ммоль/л
	0,00006±0,00008
	0,00002±0,00005
	+26,1/+18,3
	0,04-0,18

	АлАТ, Е/л
	24,2±7,3
	16,7±5,5
	+10,9/+56,8
	18±2

	АсАТ, Е/л
	42,4±3,8
	13,5±10,9
	-6,8/-17,5
	29±8

	Фосфатаза, Е/л
	63,4±5,1*
	12,4±6,5*
	-14,9/-32,7*
	14±2*

	Амилаза, Е/л
	2403,9±306,8**
	643,3±116,4**
	-114,7/-211,3
	496,6±18,6

	Креатинин, мкмоль/л
	4,12±1,5*
	1,34±1,9*
	-67,2/-29,4
	1,83


Примечание: Степень достоверности различия рассчитана по отношению к группе сравнения (*- Р‹ 0,05; ** - Р‹ 0,01)
В таблице 8 можно отметить улучшение показателя глюкозы после лечения в двух группах. Данные биохимического показателя глюкозы цельной крови говорят о компенсации показателя глюкозы после комплексного лечения хронического генерализованного пародонтита в исследованной группе (до лечения 14,6 ± 1,1 ммоль/л, после лечения 6,3 ±0,1 ммоль/л), в отличие от группы сравнения (до лечения 13,9 ± 1,3 ммоль/л, после лечения 7,9 ± 0,2 ммоль/л).
Таблица № 8. Биохимические показатели глюкозы цельной крови обследованных лиц до и после лечения
	
	Группа сравнения (n=30)
	Исследованная группа (n=30)

	Показатели
	До лечения 
	После лечения
	До лечения
	После лечения

	Глюкоза, ммоль/л
	13,9 ± 1,3
	7,9 ± 0,2*
	14,6 ± 1,1
	6,3 ± 0,1*


* - достоверность разницы показателей групп, р<0,05
В таблице 9 представлена динамика коррекции инсулинотерапии у обследованных лиц. Анализ динамики коррекции инсулинотерапии свидетельствует об уменьшении дозы инсулинов короткого «Химмулин – Р» (до лечения 7,12 ± 1,5 ЕД, после лечения 17,3 ± 1,2 ЕД) и продленного действия «Химмулин – НПХ» (до лечения 4,2 ± 0,2 ЕД, после лечения 14, 5 ± 3,2 ЕД) при лечении сахарного диабета II типа в период его декомпенсации в исследованной группе. В группе сравнения дозировка инсулинов «Химмулин – Р» (до лечения 7,66 ± 1,4 ЕД, после лечения 26, 7 ± 2,2 ЕД) и «Химмулин – НПХ» (до лечения 4,1 ± 0,2 ЕД, после лечения 24,1 ± 4,2 ЕД) изменялась в отличие от исследованной группы. Анализ коррекции инсулинотерапии после лечения говорит о значительном уменьшении дозы инсулинов «Химмулин – Р» (у исследованной группы 17,3 ± 1,2 ЕД, группы контроля 26, 7 ± 2,2 ЕД) и «Химмулин – НПХ» (у исследованной группы 14, 5 ± 3,2 ЕД, группы контроля 24,1 ± 4,2 ЕД).
Таблица № 9. Динамика коррекции инсулинотерапии у обследованных лиц
	
	Группа сравнения (n=30)
	Исследованная группа (n=30)

	Препарат инсулина / доза инсулина (ЕД)
	До лечения
	После лечения
	До лечения
	После лечения

	«Хумулин – Р»
	7,66 ± 1,4
	26, 7  ± 2,2*
	7,12 ± 1,5
	17,3 ±  1,2*

	«Хумулин – НПХ»
	4,1 ± 0,2
	24,1 ± 4,2*
	4,2 ± 0,2
	14, 5 ± 3,2*


* - достоверность разницы показателей групп, р<0,05

Результаты нашего исследования мы обобщили и представили в виде таблицы 10 по мониторингу состояния пародонта у больных сахарным диабетом II типа. Необходимо проводить непрерывное мониторирование уровня глюкозы крови и комплексную работу с эндокринологом по показаниям; биохимический анализ ротовой жидкости (общий белок, амилаза, креатинин) и биохимический анализ секрета околоушных слюнных желез (общий белок, амилаза, фосфатаза, креатинин) 1 раз в 6 месяцев; осмотр стоматологом с индексной оценкой не реже 1 раза в 6 месяцев; панорамную рентгенографию челюстей, обучение больных с пародонтопатиями в центрах пародонтологии, обучение больных с пародонтопатиями в школах диабета – 1 раз в год.
Таблица № 10. Мониторинг состояния пародонта при сахарном диабете II типа
	Показатели
	Частота обследования

	Непрерывное мониторирование уровня глюкозы крови. Показатели глюкозы секрета околоушных слюнных желез и ротовой жидкости не имеют диагностической значимости
	По показаниям

	Биохимический анализ ротовой жидкости (общий белок, амилаза, креатинин)
Биохимический анализ секрета околоушных слюнных желез (общий белок, амилаза, фосфатаза, креатинин)
	1 раз в 6 месяцев (при отсутствии изменений)

	Осмотр стоматологом с индексной оценкой
	Не реже 1 раза в 6 месяцев (по показаниям чаще)

	Панорамная рентгенография челюстей
	1 раз в год

	Обучение больных с пародонтопатиями в центрах пародонтологии (семинары, обучающие циклы)
	1 раз в год

	Обучение больных с пародонтопатиями в школах диабета (семинары, обучающие циклы)
	1 раз в год

	Комплексная работа с эндокринологом
	По показания (индивидуально)


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
На основании проведенного нами исследования мы пришли к следующим выводам:

1. Коррелятивные взаимосвязи по показателям глюкозы между ротовой жидкостью, секретом околоушных слюнных желез и сывороткой крови не получены. Что указывает на высокую диагностическую значимость сыворотки крови при диагностических исследованиях по данному показателю.
2. Обнаруженные коррелятивные взаимосвязи параметров метаболизма ротовой жидкости, секрета околоушных слюнных желез и показателей сыворотки крови позволяют предположить, что ротовая жидкость и секрет околоушных слюнных желез включены в функциональные системы организма и могут реагировать изменениями своих характеристик (общий белок, фосфатаза, амилаза, креатинин) при обострении генерализованного пародонтита на фоне декомпенсации сахарного диабета II типа.
3. Более быстрые сроки реабилитации (11,2 ± 1,5 / 15,4 ± 3,9 дней) с меньшей дозой инсулинов короткого и продленного действия при лечении сахарного диабета II типа в период его декомпенсации наблюдаются при одновременном лечении хронического генерализованного пародонтита.
4. Разработанный мониторинг состояния пародонта у лиц с сахарным диабетом II типа позволит снизить риск сосудистых осложнений системного характера путем применения профилактических мер обострения хронического генерализованного пародонтита и совместной работы со специалистами принимающих участие в лечение сахарного диабета 2 типа и его осложнений.
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