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Згідно із даними літератури за останні де*
сятиріччя  відмічається погіршення стану здо*
ров’я населення, ріст захворюваності, в тому
числі збільшення ендокринних захворю*
вань[1], в структурі яких перше місце в світі

за поширеністю належить інсулінозалежно*
му цукровому діабету [2].

Цукровий діабет належить до числа
найбільш поширених захворювань людини[3]
та посідає 3*тє місце після атеросклерозу і раку
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серед хвороб, які є найчастішими причинами
інвалідизації і смертності хворих [4,5] і яв*
ляється найбільш гострою медико*соціаль*
ною проблемою національної системи охоро*
ни здоров’я усіх країн світу [1,2,6]. ВООЗ кон*
статує, що цукровий діабет призводить до
підвищення смертності у 2*3 рази і скорочен*
ня тривалості життя на 10*30% [4].

Епідеміологічні дослідження цукрового діа*
бету в Україні свідчать про постійне збільшен*
ня числа хворих. Зокрема, в 2007 році було за*
реєстровано 1094124 хворих на цукровий діа*
бет, а його поширеність склала 2354,7 хворих
на 100 тис. населення [4], в той час як в 2000
році ця цифра складала 1845,8 хворих на 100
тис. населення.

 Через значну кількість хворих цукровий
діабет являється  захворюванням, з яким в
своїй практиці неминуче зустрічається лікар
будь*якої спеціальності [1,8]. При вивченні
ролі лікарів різних спеціальностей у виявленні
в населення ЦД встановлено, що основна роль
належить лікарям*терапевтам, до яких звер*
нулося більше половини (55,8%) усіх первин*
них пацієнтів з приводу специфічних (типо*
вих) діабетичних скарг – спраги, поліурії,
втрати маси тіла, сухості в роті, свербежу
шкіри, слабкості та іншої симптоматики, ха*
рактерної для розвитку діабету. Далі за
кількістю звернень ідуть лікарі*ендокриноло*
ги (10,6%), гінекологи (8,6%), дерматологи
(5,6%), хірурги (4,8%), неврологи (4,1%), сто*
матологи (2,8%) та інші спеціалісти [7].

Нерідко саме лікарі*стоматологи одні з пер*
ших діагностують ознаки цукрового діабету,
який проявляється відчуттям спраги, печією,
сухістю і стягнутістю слизової оболонки по*
рожнини рота, її набряклістю, гіперемією, гло*
содинамією та грибковими  стоматитами. Усі
ці симптоми характерні практично всім паціє*
нтам, котрі страждають від цукрового діабету,
але розвиваються в кожного по різному[2,9].

Повільний   і   безболісний   розвиток,
мізерність   симптомів   клінічного прояву ут*
рудняє його розпізнавання, особливо при про*
тіканні на  ранніх стадіях [10,11]. Саме тому
знання особливостей змін СОПР при цукро*
вому діабеті сприяє виявленню ранніх стадій,
а також правильній оцінці місцевих  проявів
загальної патології і вибору лікувально*проф*
ілактичних  заходів.

Порушення метаболізму і трофічні розла*

ди в тканинах при цукровому діабеті суттєво
впливають на стан органів порожнини рота.
Стоматологічні прояви при ЦД часто виперед*
жають появу загальноклінічних симптомів
основного захворювання, що має важливе
діагностичне значення [12, 13].

Вперше зв’язок цукрового діабету зі зміна*
ми в порожнині рота встановив Seifert в 1862
році.

Негативний вплив цукрового діабету на тка*
нини органів порожнини рота здійснюється
за допомого наступних механізмів [14]:

– підвищення активності матричних мета*
лопротеїназ  (коллагеназ);

– підвищення вмісту глюкози в ротовій
рідині, що призводить до порушення функції
клітин слизової оболонки і тканин пародон*
ту, декальцинації зубів і, відповідно, до каріоз*
ного руйнування зубів і впливає на мікробіо*
ценоз порожнини рота;

– судинні зміни;
– порушення імунної відповіді, в результаті

чого слабшає функція нейтрофілів і виникає
гіперреактивна моноцитарна відповідь, внас*
лідок якої руйнуються тканини порожнини
рота;

– сполучення глюкози з білками тканин.
Е.В. Боровський і співавт. [15] виділяють при

цукровому діабеті окрім пародонтозу, ксеро*
стомію, катаральний стоматит, глосит, гриб*
ковий стоматит, парестезію слизової оболон*
ки, трофічні  порушення[16].

Одним із ранніх симптомів цукрового діа*
бету, який має насторожувати і пацієнта, і ліка*
ря*стоматолога являється сухість в роті. Ксе*
ростомія спостерігається більше ніж у 50%
хворих цукровим діабетом в стані його ком*
пенсації і більше ніж у 75% хворих – в стані
декомпенсації [2]. Сухість в роті і полідипсія
зв’язані, з однієї сторони, із обезводненням
організму внаслідок надлишкового виділення
рідини через нирки, а з другої – з підвищен*
ням концентрації в крові глюкози, сечовини,
натрію [2,3,4,5]. Зменшення слиновиділення
в деяких випадках  призводить до катарально*
го запалення слизової оболонки [2,15].

Клінічні дані переконливо вказують на за*
лежність між зниженням функцій слинних
залоз і наявністю різноманітних захворювань
ендокринного ґенезу [1].

На думку багатьох авторів, слинні залози
являються  своєрідною лабораторією по вироб*
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ленні і зберіганні різного роду секретів, які во*
лодіють широким спектром дії на організм
[17,18]. Значення слини набагато ширше, ніж
забезпечення початкових етапів травлення.
Вироблення і виділення ними біологічно актив*
них речовин, гормонів проявляє регулюючий
вплив на більшість систем організму. За різно*
манітністю функцій і ефектом дії різних сек*
ретів, що виділяються ними, великі слинні за*
лози відносяться до органів, які поєднують як
екзокринну, так і ендокринну функцію [17].

На основі проведених досліджень виявлена
неоднорідність структурних змін різних
відділів слинних залоз на фоні змін гормо*
нального балансу. Найбільшу залежність, як
вказано авторами, проявляють слинні труб*
ки [19]. Встановлено, що ультраструктура
клітин слинних трубок нагадує будову звиви*
стих канальців нирок, які володіють інтенсив*
ною реабсорбційною функцією [17,20], а ви*
явлене базальне розміщення комплексу
Гольджі в клітинах гранулярних відділів може
слугувати доказом можливого виведення сек*
реторних гранул в базальному напрямку в
кров, як це має місце в ендокринних залозах.
Виведення секрету слинних залоз відбуваєть*
ся за мерокринним типом, і представляє со*
бою складний процес, який потребує участі
всіх внутрішньоклітинних структур і регу*
люється як нервовою, так і ендокринною си*
стемами [17].

Зв’язок функцій підшлункової і слинних
залоз вкрай складний і суперечливий [21]. В
своїх дослідженнях автори показують, що сіа*
лопатологія часто поєднується із ураженням
органів, які виробляють гормони [17,22]. Літе*
ратурні дані відображають, в основному,
клінічні спостереження, які підтверджують
зв’язок специфічних процесів із зміною ен*
докринного гомеостазу і не розкривають пи*
тання патогенезу цих захворювань [23].

В зв’язку з виявленням дифузної ендокрин*
ної системи, функціонування якої зв’язане із
станом рецепторного апарату мембран
клітин, відкриваються нові можливості у вив*
ченні патогенезу змін в слинних залозах на
фоні гормональної патології [17,24].

Із багаточисельних варіантів патологічних
процесів в слинних залозах найбільший зв’я*
зок із патологією ендокринної системи і пору*
шенням динаміки секреторного процесу вияв*
ляється в групі захворювань, які об’єднуються

єдиною клінічною ознакою – припухлістю
слинних залоз і наростаючою сухістю слизо*
вої оболонки порожнини рота [17,25,26,27].
При цих захворюваннях прямий вплив по*
шкоджуючих факторів на залози виключаєть*
ся. До них відносять метаболічні сіалози і доб*
роякісні лімфоепітеліальні утворення, які вид*
ілені в Міжнародній гістологічній класифікації
в групу споріднених з пухлинами станів за
принципом припухання слинних залоз та, які,
однак, не мають пухлинної природи [28].

Аналіз літературних даних останніх років
показав, що патогенез пізніх ускладнень но*
сить багатофакторний характер [29,30,31].
Діабетична мікроангіопатія – пускова ланка
– являється специфічною причиною розвит*
ку змін в органах. Вона має принципове зна*
чення в патогенезі атеросклеротичних по*
шкоджень всіх судин організму в цілому, по*
гіршуючи процес [32]. Гіперглікемія активізує
сорбітоловий шлях метаболізму глюкози,
відбувається неензиматичне глікозилювання
білків, потовщення базальних мембран [17].
Страждають реологічні параметри * гіперкоа*
гуляція, гіперфібриногенемія. В результаті
регіонарно посилюється кровотік, підви*
щується кров’яний тиск в мікроциркулятор*
ному руслі «аденомера», який веде до дилятації
приносної артеріоли, і констрикції відвідної
судини з утворенням гіперсекреції [33]. Ме*
ханічна дія місцевої гіпертензії веде до струк*
турних змін в інтерстиції і паренхімі органу,
стимулюючи склеротичну перебудову. Гіпер*
фібриногенемія, яка продовжується, викли*
каючи гіпоксію, є стимул*реакцією до про*
ліферації судин і веде до жирової дистрофії
паренхіми і відкладення солей кальцію в про*
токах залоз [34]. Це активізує реактивно*дис*
трофічні процеси в органі, викликаючи спо*
лучнотканинну перебудову «аденомера» з
відкладенням гіаліну і ділянками ліподист*
рофії, сприяючи подальшому зниженню сек*
реції слини. Автори відзначають, що атероск*
леротичні зміни можна спостерігати вже при
метаболічному синдромі.

Переконливо доведена компенсаторна роль
слинних залоз і утворення при цьому інсулі*
ноподібної речовини [17]. Виявлена здатність
пухлин привушних слинних залоз синтезува*
ти гормональноактивні речовини [35]. Це роз*
глядається, як нова, утворене в процесі пух*
линної прогресії, властивість [17].
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Метаболічні сіалози представляють най*
менш вивчене захворювання [36]. Нечисленні
відомості про них представлені в монографі*
ях Л.Сазама (1971г.), І.Ф.Ромачевой з співавт.
(1987г.), А.Л.Барановського (2002г.) і ін. Суть
захворювання зводиться до розвитку непух*
линної і незапальної двосторонньої рецидиву*
ючої припухлості [37,38,39]. Збільшення при*
вушних слинних залоз при цьому отримало
назву Терезинської ознаки або синдрому
Хорвата. Гістологічно при цьому відмічається
гіпертрофія серозних ацинарних клітин,
інтерстиціальний набряк і атрофія проток. У
гіпертрофованих клітинах цитоплазма поз*
бавлена зернистості і містить   більше    мукої*
дної   речовини.   Результатом   ураження
може   бути ліпоматоз   слинної   залози  .   Ре*
активно*запальні   зміни   в залозах  недовго
протікають  без  ознак  запалення,  і  незаба*
ром  настає інфікування залози, розвиваєть*
ся сіаладеніт, при цьому для сіалозу характер*
ним є збільшення часточок залози за рахунок
набрякання і дистрофії епітеліальних клітин ,
лімфоїдна інфільтрація. Деякі автори відно*
сять ці зміни до різних стадій єдиного проце*
су. Найширше в літературі представлена
клінічна  картина  сіалозу   [17].

Встановлено, що при інсулінозалежному
цукровому діабеті частіше піддаються ура*
женню піднижньощелепні слинні залози. Про
це свідчить синтез і виділення ними фактора
росту епітелію, який по характеру дії близь*
кий до інсуліну. Таким чином, факт збільшен*
ня піднижньощелепних залоз пов’язаний з
компенсаторною, замісною гіпертрофією у
відповідь на відсутність секреції інсуліну
підшлунковою залозою. Поява ознаки Хорва*
та характерна для інсулінонезалежного цук*
рового діабету, оскільки мінімальна секреція
інсуліну підшлунковою залозою ще збереже*
на, але недостатня * включаються компенса*
торні процеси, і нестача інсуліну заповнюєть*
ся інсуліноподібною речовиною, що вироб*
ляється привушними слинними залозами.

Аналіз літератури, присвячений захворю*
ванням слинних залоз на тлі ендокринної па*
тології, показав, що найбільш вивченою є мор*
фологія сіалозу, причому на пізніх стадіях
процесу, коли в клініці переважає наростаю*
че зниження секреторної функції і пов’язані
з цим вторинні ураження органів порожни*
ни рота і шлунково*кишкового тракту. Питан*

ня етіології і патогенезу цих захворювань не*
достатньо вивчені. І лише деякі автори вказу*
ють на зв’язок цих захворювань з порушен*
нями  стероїдного  гомеостазу.   Відсутність
кількісної оцінки   спостережуваних   морфо*
логічних   змін   не   дозволяло   виявити
відмінності, обумовлені віком і фізіологічним
коливанням гормонів.

При цьому слинна залоза вивчалася в тому
віковому періоді, коли вже було видно струк*
турні зміни при використанні оглядових гісто*
логічних методів.

Саме ці дані щодо стану слинних залоз на
тлі цукрового діабету було отримано за допо*
могою різноманітних методів дослідження,
які можна поділити на загальні, місцеві та
спеціальні.  До загальних методів відносять
ретельне опитування, об’єктивне обстежен*
ня і пальпацію щелепно*лицевої ділянки, дос*
лідження крові та сечі. Місцевими називають
методи, які використовуються при обсте*
женні хворих з певною патологією. При зах*
ворюванні слинних залоз до них відносять:
зондування вивідних проток, якісний та
кількісний аналіз секрету і ротової рідини,
цитологічне дослідження мазків і відбитків
слини, панорамну рентгенографію ділянки
слинних залоз, аспіраційну біопсію залози і
рентгенографію слинних залоз з їх попе*
реднім контрастуванням – сіалографія, пан*
томосіалографія, функціональна дигітальна
субстракційна сіалографія. Спеціальні мето*
ди обстеження потребують особливих медич*
них навичок і наявності спеціального облад*
нання. До них відносять: ексцизійна біопсія,
сонографічне дослідження, комп’ютерна і
магнітно*резонансна томографія, сіалотомог*
рафія, термовізіографія, радіосіалографія, ли*
цева артеріографія, однофотонна емісійна
комп’ютерна томографія.

Зважаючи на те, що в основі всіх ускладнень
та патогенезі цукрового діабету лежить ура*
ження кровоносних судин, все більшої ціка*
вості у науковців викликають методи дослід*
ження стану судин та кровообігу в слинних
залозах. Зокрема реографія слинних залоз
проводиться з метою вивчення судинного
кровообігу і мікроциркуляції в тканинах при
різноманітній сіалопатології. Зміни в харак*
тері амплітуди коливань і швидкості кровото*
чу дозволяє оцінити ступінь морфологічних
порушень і прогнозувати перебіг захворюван*
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ня. В останні роки дуже часто став застосову*
ватися метод кольорової допплерівської соног*
рафії, за допомогою якого візуалізуються су*
дини, які кровопостачають і розташовуються
всередині залоз [17].

Не дивлячись на багаточисельні досліджен*
ня стану слинних залоз на тлі цукрового діа*
бету, стан кровопостачання та стан судин на
тлі цієї патології залишається невивченим.
Разом  з тим мікроангіопатії та їх клінічні екв*
іваленти – найбільш характерні  ознаки
більшості захворювань різних органів і сис*
тем, і цим пояснюється інтерес дослідників до
вивчення патології мікроциркуляторного рус*
ла (МЦР), ураження якого розглядається сьо*
годні як одна з основних патогенетичних ла*
нок розвитку системних захворювань, в тому
числі цукрового діабету. Саме патологія тер*
мінального судинного русла вважається фак*
тором, що сприяє розвитку системності бага*
тьох захворювань. Спостерігаються різно*
манітні зміни розмірів і форми капілярів та
капілярних петель, що відображають процеси

деструкції капілярів і неоангіогенезу. Зміни
розмірів капілярів і капілярних петель поляга*
ють в основному у збільшенні калібру капі*
лярів і діаметра капілярної петлі. Мають місце
зменшення кількості капілярів різного ступе*
ня, аж до формування без судинних полів;
екстравазати, посилення малюнка венозних
сплетень. Для окремих нозологічних форм
характерне певне поєднання капіляроскопіч*
них ознак. Слід зазначити, що згідно з дум*
кою багатьох авторів, тривале порушення в
системі МЦР спричиняє спустошення мікро*
судин.

До цього часу існує лише невелика кількість
наукових робіт, які присвячені вивченню
мікроциркуляторного русла у хворих на цук*
ровий діабет. Крім того, значно обмежений
перелік методик, за допомогою яких можна
провести дані дослідження.

Отже, вивчення морфометричних характе*
ристик периферичного судинного русла у
хворих на цукровий діабет потребує додатко*
вої уваги [40].
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