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Н а  сегодняшний день проблема гриб­
ковых поражений необычайно актуальна 
благодаря увеличению распространенно­
сти как поверхностных, так и глубоких 
форм микозов [1,11]. Этому способствует 
не только широкое использование в ме­
дицине антибиотиков, иммунодепрес­
сантов, цитостатиков, гормональных 
препаратов, действие которых приводит 
к угнетению сапрофитной (пробиоти­
ческой) микрофлоры и развитию дис­
бактериоза (дисбиоза), но и увеличение 
соматической патологии, в частности 
сахарного диабета (СД) [5,13] (рис. 1).

Согласно данным разных авторов [2, 
10], у больных СД вероятность появле­
ния кандидозного стоматита составляет 
от 25% до 80—100%, что связано с ме­

таболическими и иммунологическими 
нарушениями организма, снижением 
резистентности слизистой оболочки 
полости рта (СОПР), гипосаливацией, 
изменением микробиоценоза полости 
рта, развитием дисбиоза у данного кон­
тингента больных.

Лечение грибковых стоматитов, 
как правило, вызывает у практических 
врачей-стоматологов значительные 
трудности. Это связано с предрасполо­
женностью данной стоматологической 
патологии к появлению частых ре­
цидивов вследствие метаболических 
и иммунологических нарушений в ор­
ганизме при СД, толерантностью ми­
козов у данного контингента больных 
к традиционной терапии, отсутствием

эффективных схем лечения и профи­
лактики кандидоза СОПР у больных СД.

Во многих публикациях последнего 
десятилетия отображена ведущая роль 
биотерапии в комплексном лечении 
дисбиозов и микотических поражений 
СОПР, однако практически не изучен­
ными остаются вопросы коррекции 
микробиоценоза полости рта у больных 
с кандидозом на фоне СД [4].

В связи с этим, целью нашего иссле­
дования было повышение эффективно­
сти лечения и профилактики кандидоза 
СОПР у больных СД I типа путем разра­
ботки патогенетически обоснованного 
способа терапии, используя комплекс 
иммунобиологических медикаментоз­
ных препаратов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для реализации поставленной цели 
нами были проведены клинические, 
микробиологические и биохимические 
исследования.

В клинических исследованиях участ­
вовал 101 больной СД I типа в возрасте 
от 18 до 40 лет, из числа находившихся 
на диспансерном учете и стационар­
ном лечении в эндокринологическом 
отделении 2-й городской клинической



больницы Полтавы, и 37 практически 
здоровых людей аналогичного возраста 
(контрольная группа).

Бактериологические исследования 
применяли для выделения и количест­
венного подсчета грибов рода Candida 
с использованием плотной питательной 
среды Сабуро. Режим культивирования 
проводили в течении 48 ч при темпера­
туре 28°С.

Забор ротовой жидкости у больных 
проводили утром, натощак, до инъек­
ции инсулина для проведения дальней­
ших биохимических исследований [8]. 
Биохимические исследования ротовой 
жидкости включали определение актив­
ности лизоцима [6], активности уреазы 
[ 31 и степени дисбиоза полости рта [7].

В последнее время дисбиоз рассма­
тривают, как клинико-лабораторный 
синдром, который провоцирует и услож­
няет течение целого ряда заболеваний, 
в том числе и стоматологических, в ре­
зультате чего нарушаются функции эко­
системы макроорганизма, уменьшается 
количество пробиотической и увеличи­
вается количество условно-патогенной 
микрофлоры [9].

Несмотря на большой выбор методов 
диагностики дисбактериозов (дисбиозов) 
полости рта все они в той или иной мере 
имеют свои недостатки. Так, например, 
микробиологические (культуральные) 
методы, основанные на посеве в пита­
тельные среды с последующим подсче­
том колоний, очень громоздки и не всег­
да точны. Молекулярно-биологические 
методы, основанные на полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), не позволяют ко­
личественно определить уровень микро­
организмов. Иммунологические, осно­
ванные на иммуноферментных тестах, 
очень дороги, и не позволяют идентифи­
цировать разнообразные виды микроор­
ганизмов. Сегодня альтернативу этим ме­
тодам может составить ферментативный 
метод определения дисбиоза полости рта, 
предложенный проф. А.П. Левицким.

Его методика основана на определе­
нии соотношения относительных ак­
тивностей уреазы и лизоцима ротовой 
жидкости. В норме у здоровых лиц ко­
эффициент дисбиоза должен соответ­
ствовать 1,0. При нарушении микро­
биоценоза полости рта этот показатель 
увеличивается параллельно повышению 
степени дисбиоза. А именно: показатель 
от 1,5 до 3,0 соответствует субклиниче­

ски компенсированной форме дисбиоза 
полости рта, от 3,0 до 8,0 — клинически 
субкомпенсированной форме и от 8,0 
до 20,0 — клинически декомпенсиро- 
ванной форме дисбиоза.

В зависимости от состава лечебно­
профилактического комплекса больные 
с кандидозом СОПР на фоне СД I типа 
были разделены на 2 группы: 25 боль­
ным основной группы лечение проводи­
ли согласно предложенной нами схеме, 
23 больных группы сравнения лечили 
по общепринятой методике.

Больным основной группы назначали 
внутрь:
• Флюконазол (100 мг 1 раз в сутки в те­

чение 7—14 дней)
• Кларитии (1 таблетка 1 раз в сутки 

в течение 10 дней)
• «Иммунал» (по 20 капель 3 раза в сут­

ки в течение 14 дней)
• синбиотик «Бактулин» (по 3 табл. 

в сутки в течение 20 дней)
• витаминно-минеральный комплекс 

«Алфавит-Диабет» (по 1 табл. 3 раза 
в сутки в течение месяца).
Местное лечение включало в себя:

• аппликации мирамистиновой мази 
(1—3 раза в сутки в течение недели)

• полоскания полости рта лечебно­
профилактическим зубным эликси­
ром «Лизомукоид» (лизоцим, цетав­
лон и овомукоид [12]) после приема 
пищи (4—5 раз в сутки разведенным 
в 5 раз).
С целью профилактики рецидивов 

заболевания и закрепления результа­
тов лечения через 2 и 5 мес больным 
СД I типа повторяли курсы приема бак- 
тулина и лизомукоида.

Эффективность предложенного нами 
лечебно-профилактического комплекса 
у больных с кандидозом СОПР на фоне 
СД I типа оценивали через 2 нед по кли­
ническому состоянию СОПР и степе­
нью обсеменения СОПР грибами рода 
Candida, через 1 и 3 мес по клиническим 
и биохимическим показателям, через 
6 мес — согласно результатам полного 
комплекса клинико-лабораторных ис­
следований.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно проведенным исследо­
ваниям, кандидозный стоматит был 
диагностирован у 48 (47,5+3,7% ) 
больных СД I типа. После тщательно

проведенного обследования острое 
течение кандидоза СОПР встреча­
лось у 14 (29,1+12,1%) больных (рис. 
2, 3), хроническое — у 34 (70,9+7,7%) 
(рис. 4, 5). При остром течении кан-





Активность уреазы Активность лизоцима
Группы пациентов

мкмоль/мин.-л Относительная
активность ед./л

Относительная
активность

Контрольная группа  
(п=22) 2,83+0,1 1 61+Ь 1

Исследуемая группа* 
(п=25) 7,23±0,4 2,55+0,1 23+3 0,38+0,03

дидозного стоматита у больных чаще 
была диагностирована атрофическая 
форма (18,7+12,1% случаев), при хро­
ническом — гиперпластическая форма 
(41,6+10,1% случаев). Чаще у больных 
СД I типа кандидоз СОПР встречался 
в виде глоссита (64,5±8,5%) и стомати­
та (12,5±12,2%), реже в виде паллатини- 
та (6,3±13,1%) и хейлита (2,1+12,9%).

В посевах патологического матери­
ала количество колоний образующих 
единиц (КОЕ) грибов рода Candida 
до лечения колебалось в диапазоне 
2169,2±143,7 КУО на 1 тампон, а у здо­
ровых лиц без фоновой патологии 
(контрольная группа) — не превышало 
40,2±6,6 КУО на 1 тампон (р<0,001).

Результаты проведенных исследова­
ний показали, что активность лизоцима 
в ротовой жидкости у больных с канди- 
дозным стоматитом на фоне СД типа 
1 до лечения была снижена в 2,6 раза 
(р<0,001) (табл. 1).

Ослабление состояния неспецифи­
ческой защиты полости рта у больных 
кандидозом СОПР на фоне СД I типа 
коррелировало с увеличением актив­
ности уреазы — фермента, который от­
ражает уровень общего микробного об­
семенения полости рта. Так, активность 
уреазы в ротовой жидкости у больных 
кандидозным стоматитом на фоне 
СД до лечения увеличилась в 2,5 раза 
(р<0,001).

Учитывая возникающие в организме 
больных СД метаболические и иммуно­
логические нарушения, мы исследовали 
у них уровень степени дисбиоза в поло­
сти рта ферментативным методом, кото­
рый основан на подсчете соотношения 
относительных показателей активности 
уреазы и лизоцима. Согласно нашим ис­
следованиям, у больных кандидозным 
стоматитом на фоне СД I типа до лече­
ния степень дисбиоза в полости была 
в 6 раз выше, чем у здоровых лиц без 
фоновой патологии (6,71±0,8 против 
1,0 в контрольной группе; р<0,001), что 
относится к клинической субкомпенсо- 
ванной форме дисбиоза.

После проведенного лечения пози­
тивный результат в ближайшие сроки 
у больных основной группы был по­
лучен в 92+2,9% случаев, а у больных 
группы сравнения — в 69,6+11,4% слу­
чаев.

Кроме этого, комплексное лечение 
кандидоза СОПР согласно предложен­

ТАБЛИЦА 1. АКТИВНОСТЬ УРЕАЗЫ И ЛИ ЗО ЦИМ А В РОТОВОЙ Ж ИДКОСТИ У БОЛЬНЫХ 
С КАНДИДОЗНЫ М СТОМАТИТОМ НА ФОНЕ СД I ТИПА И ЗДОРОВЫХ ЛИЦ

Примечание: * вероятность отличия относительно показателей больных контрольной группы 
р<0,001.

ной нами схеме сокращало срок лече­
ния у больных в 1,27 раза. Так, если 
в основной группе больных лечение 
проводилось в течение 12,56±0,2 дней, 
то в группе сравнения — 15,95±0,2 дней.

Комплексное лечение позитивно воз­
действовало и на клиническое состоя­
ние больных: у них исчезли неприятные 
субъективные ощущения сухости, жже­
ния в полости рта. Во время осмотра 
у больных в полости рта уменьшалась 
гиперемия, налет, нормализовалось об­
щее состояние организма.

При бактериологическом исследова­
нии полости рта у больных обеих групп 
через 2 нед после лечения было выяв­
лено значительное уменьшение степе­
ни обсеменения полости рта грибами 
рода Candida. Тем не менее, количество 
КОЕ грибов рода Candida на 1 стериль­
ный тампон у больных оставалась выше 
100 КОЕ, что могло, по нашему мнению, 
в будущем привести к рецидиву канди- 
дозного стоматита.

Через 6 мес у больных основной 
группы количество КОЕ грибов ро­
да Candida на 1 тампон в полости рта 
уменьшилось до 74,1+3,6 КОЕ про­
тив 2140,8±133,9 КОЕ до лечения 
(^<0,001), а у больных группы срав­
нения — до 206,1+14,9 КОЕ против 
2196,6+156,9 КОЕ до лечения (р1<0,001), 
то есть было выше, чем у больных ос­
новной группы и превышало 100 КОЕ.

Динамика изменений биохимических 
показателей ротовой жидкости у боль­
ных основной группы и группы сравне­
ния приведены в таблице 2.

Активность уреазы в ротовой жидко­
сти через 1 мес после лечения у больных 
основной группы снизилась в 1,5 раза, 
а у больных группы сравнения имела 
тенденцию к снижению. Через 3 и 6 мес 
у больных основной группы после про- 
тиворецидивного профилактического 
применения бактулина и лизомукоида

активность уреазы в ротовой жидкости 
снизилась и приблизилась до уровня 
активности уреазы в ротовой жидкости 
здоровых лиц, а у больных группы срав­
нения активность уреазы через 3 и 6 мес 
была выше, чем у больных основной 
группы. Параллельно со снижением 
активности уреазы в обеих группах 
у больных с кандидозным стоматитом 
на фоне СД после использования лечеб- 
но-профилактического комплекса через 
1 и 3 мес отмечалось увеличение актив­
ности лизоцима в ротовой жидкости. 
Через 6 мес после лечения у больных 
основной группы активность лизоцима 
в ротовой жидкости увеличилась в 3 ра­
за и приблизилась к соответствующим 
показателям здоровых лиц без фоновой 
патологии.

Восстановление нормального микро­
биоценоза полости рта является обяза­
тельным условием достижения положи­
тельного результата лечения больных 
кандидозным стоматитом и предупре­
ждает рецидивы заболевания. Приме­
нение у больных основной группы раз­
работанного способа лечения кандидоза 
СОПР позволило через 1 мес снизить 
уровень степени дисбиоза полости рта 
в 2 раза, а у больных группы сравне­
ния — только в 1,5 раза (рис. 6).

Через 3 мес после дополнительного 
антирецидивного назначения бакту­
лина и лизомукоида степень дисби­
оза полости рта у больных снизилась 
до 2,81±0,31 против 6,53+0,62 до ле­
чения (р1<0 ,01), что относится к суб- 
клинической компенсированной фор­
ме дисбиоза полости рта, а у больных 
группы сравнения — до 3,71+0,38 про­
тив 6,73+0,65 до лечения (р1<0,01), что 
относится к клинической субкомпенсо- 
ванной формы дисбиоза полости рта.

Окончательно микробиоценоз по­
лости рта у больных основной группы 
нормализовался только через 6 мес.


