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牙周基础治疗对２型糖尿病伴慢性牙周炎患者血清
生化指标及炎性细胞因子的影响

武玮１，郝树立２，周玉森１，梅艳洁１，刘振飞２

１．亳州市人民医院内分泌科，安徽 亳州 ２３６８００；２．亳州市人民医院口腔科

摘要：目的　通过对２型糖尿病伴慢性牙周炎患者进行牙周基础治疗和常规治疗，分析牙周基础治疗对患者血清
中生化指标及炎性细胞因子的影响。方法　选择２０１７年８月—２０１９年２月亳州市人民医院内分泌及口腔科２
型糖尿病伴轻中度慢性牙周炎住院患者共１２０例，男性５８例，女性６２例，年龄（５６．６３±１０．９６）岁。利用随机数
字表法随机分为牙周基础治疗组和常规治疗组，各６０例，牙周基础治疗组进行糖尿病常规治疗（包括糖尿病宣
教、牙周健康教育、饮食指导、血糖控制）和牙周基础治疗［包括菌斑控制、洁治术和龈下刮治术（根面平整术）、术

后洗必泰含漱（３次／ｄ）］，常规治疗只进行糖尿病常规治疗。比较治疗前和治疗３个月后２组的血清生化指标
（血糖、血脂、糖化血红蛋白比值、血钙、血磷、Ｃ反应蛋白）及炎性细胞因子（ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ１０）水平。结
果　治疗前牙周基础治疗组与常规治疗组年龄、性别、ＢＭＩ、腰围、空腹Ｃ肽、牙周炎情况、生化指标及炎症因子水
平差异均无统计学意义（均Ｐ＞０．０５）；治疗３个月后牙周基础治疗组的血糖、糖化血红蛋白比值、甘油三酯明显
低于常规治疗组（均Ｐ＜０．０５）；牙周基础治疗组ＴＮＦα、ＩＬ１β水平较常规治疗组明显下降，ＩＬ１０水平较常规治
疗组明显升高，差异均有统计学意义（均Ｐ＜０．０５）。结论　牙周基础治疗可以通过降低血糖、血脂及调节炎性细
胞因子水平来改善２型糖尿病合并慢性牙周炎患者的糖脂代谢及炎症状态。
关键词：２型糖尿病；牙周基础治疗；牙周炎；生化指标；炎性细胞因子
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　　慢性牙周炎是一种常见的口腔慢性炎症，由牙周
组织中的牙菌斑导致。在慢性牙周炎缓慢的病程中，

基金项目：安徽省 ２０１７公益性技术应用研究联动计划项目
（１７０４ｆ０８０４０３７）

通信作者：郝树立，Ｅｍａｉｌ：２９０４２５０５０＠ｑｑ．ｃｏｍ

炎性组织逐步侵入，进入深层牙周组织，并释放大量炎

性介质。２型糖尿病人群中慢性牙周炎的患病率是普通
人群的１．７５倍［１］。２型糖尿病与牙周炎的关系较１型
糖尿病更为密切［２］。慢性牙周炎已经成为２型糖尿病
的第六大并发症，两者互为高危因素，两者看似截然不
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同，却有着密切的内在联系。糖尿病对牙周炎的影响：

糖尿病是牙周炎的一个危险因素，高血糖改变了机体反

应状态，有利于细菌感染，加剧了炎症过程［３］，有证据表

明，２型糖尿病患者中牙周炎的发病率增高，严重程度加
重，良好的血糖控制可以降低牙周炎的炎症程度［２，４］；牙

周炎对糖尿病的影响：牙周炎也导致糖尿病患者的血糖

难以控制，导致胰岛素抵抗甚至促进糖尿病并发症的发

生发展［５６］。牙周炎中的炎性细胞因子促进糖尿病患者

的大血管、微血管并发症的发生发展［７］，而和糖尿病有

关的ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、Ｉ１０炎性因子也在牙周炎中起
着重要的作用［８１０］。本研究通过对２型糖尿病合并慢
性牙周炎患者采用不同的治疗方法观察血清中生化指

标及炎性细胞因子水平变化，探索２型糖尿病患者慢性
牙周炎发病机制，及对２型糖尿病伴慢性牙周炎患者行
牙周干预治疗的必要性和意义。

１　资料与方法
１．１　 临床资料　选择２０１７年８月—２０１９年２月在
我院内分泌及口腔科住院的２型糖尿病合并轻中度慢
性牙周炎患者１２０例作为研究对象，经口腔科医师会
诊后确认均不是必须进行牙周治疗的患者，其中男性

５８例，女性６２例，年龄（５６．６３±１０．９６）岁。使用随机
数字表法将患者分为常规治疗组和牙周基础治疗组，

每组６０例。常规治疗组男性２６例，女性３４例，平均
年龄（５５．０２±１０．１６）岁，牙周基础治疗组男性３２例，

女性２８例，平均年龄（５８．２３±１１．５７）岁。纳入标准：
轻中度慢性牙周炎诊断标准参照人民卫生出版社出版

的第４版《牙周病学》。轻度牙周炎：牙龈有炎症和探
诊出血，牙周袋≤４ｍｍ，附着丧失１～２ｍｍ；中度牙周
炎：牙周袋≤６ｍｍ，附着丧失３～４ｍｍ。糖尿病的诊
断均符合１９９９年世界卫生组织（ＷＨＯ）糖尿病诊断标
准：①糖尿病症状（多尿、多饮及难以解释的体重下
降），同时任意时间血浆葡萄糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ和（或）
空腹血糖≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ。②如无糖尿病症状，除上述
２项诊断标准外，尚需另加一项标准方能确定诊断，即
口服７５ｇ葡萄糖后２ｈ血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；仅一次血
糖达到标准的，需在另一天复查核实。排除标准：排除

有糖尿病严重并发症、高血压心脏病、风湿性心脏病、

心肌炎和心肌病患者；排除恶性肿瘤、肝肾功能不全及

全身感染性疾病患者；排除曾经进行过牙周病治疗的

患者；排除６个月内有抗菌药物应用史者。入组后对
牙周进行检查，每颗牙均测量近中颊、颊侧、远中颊、近

中舌、舌侧、远中舌６个位点，取全口牙均值，记录龈沟
出血指数、附着丧失和牙周袋深度，并对所有患者进行

多次牙周健康教育。２组患者性别、年龄、ＢＭＩ、腰围、
腰臀比、空腹Ｃ肽及牙周炎情况比较差异均无统计学
意义（均Ｐ＜０．０５），具有可比性，见表１。本研究经医
院伦理委员会批准，所有患者均签署知情同意书。

表１　治疗前２组２型糖尿病合并轻中度慢性牙周炎患者一般情况比较（ｘ±ｓ）

组别 例数
性别（例）

男性 女性

年龄

（岁）

ＢＭＩ
（ｋｇ／ｍ２）

腰围

（ｃｍ）
腰臀比

Ｃ肽
（ｐｍｏｌ／Ｌ）

龈沟出血

指数

牙周袋深度

（ｍｍ）
附着点丧失

（ｍｍ）
牙周基础治疗组 ６０ ３２ ２８ ５８．２３±１１．５７ ２６．３９±３．６２ ９４．０３±１１．２８ ０．９５±０．７６ ０．５１±０．４１ ３．０２±０．６７ ４．１１±０．５３ ２．６９±０．５３
常规治疗组 ６０ ２６ ３４ ５５．０２±１０．１６ ２６．０４±４．０６ ９１．０２±９．７６ ０．９２±０．５１ ０．５１±０．３１ ３．００±０．６６ ４．１９±０．４９ ２．７６±０．５６
统计量 １．２０１ａ －１．６１８ｂ ０．５０３ｂ １．５６３ｂ ０．２５４ｃ ＜０．００１ｂ ０．１６５ｂ －０．８５９ｂ －０．７０３ｂ

Ｐ值 ０．２７３ ０．１０８ ０．６１６ ０．１２１ ０．８００ ０．９９９ ０．８６９ ０．３９２ ０．４８３

　　注：ａ为χ２值，ｂ为ｔ值，ｃ为ｔ＇值。

１．２　治疗方法　对常规治疗组患者进行健康宣教、牙
周健康教育、饮食指导、血糖控制，包括戒烟戒酒、指导

正确的刷牙方法、多吃蛋、蔬菜、低脂类等有益于牙齿

口腔健康的食物，严格限制含糖食品，降糖方案选用口

服降糖药物或（和）胰岛素治疗，血糖控制标准为：空

腹血糖４．４～７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，餐后２ｈ血糖 ５．６～１０．０
ｍｍｏｌ／Ｌ。牙周治疗组患者除进行常规治疗外，还需行
牙周基础治疗，包括超声洁治器行龈上洁治术、将菌斑

及牙石清除后，再行根面平整术及龈下刮治术、术后洗

必泰含漱（３次／ｄ）。分别于治疗前及治疗后３个月，
检测并记录２组患者血糖、血脂、糖化血红蛋白比值、
血钙、血磷、Ｃ反应蛋白血清生化指标及炎症细胞因子
ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ１０水平。分别使用 ＢＥＫ
ＭＡＮＡＵ５８００仪检测生化指标、ＭＱ２０００糖化血红蛋白
分析仪（高效液相色谱法）检测糖化血红蛋白比值，血

清空腹Ｃ肽采用迈瑞２０００ｉ电化学发光仪器检测，炎
症细胞因子由美国ＢＤＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ流式细胞仪检测。
１．３　统计学方法　应用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行处理，计量资料以 ｘ±ｓ表示，组间比较采用成
组ｔ检验，组内治疗前后比较采用配对ｔ检验。计数资
料比较采用χ２检验。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果
２．１　生化指标比较　治疗３个月后牙周基础治疗组
空腹血糖、糖化血红蛋比值、甘油三酯较常规治疗组下

降，差异有统计学意义（均Ｐ＜０．０５），组间与时间无交
互作用，见表２。
２．２　炎症因子水平比较　治疗前，牙周基础治疗组和
常规治疗组ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＬ１０水平比较差异无
统计学意义；治疗 ３个月后牙周基础治疗组 ＴＮＦα、
ＩＬ１β显著低于常规治疗组，ＩＬ１０高于常规治疗组，差
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异有统计学意义（均 Ｐ＜０．０５），组间与时间无交互作 用，见表３。

表２　２组２型糖尿病合并轻中度慢性牙周炎患者治疗前后生化指标比较（ｘ±ｓ）

组别 例数
空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ）

治疗前 治疗后

糖化血红蛋白比值（％）
治疗前 治疗后

甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

牙周基础治疗组 ６０ １０．３２±４．６３ ６．４７±１．１７ ９．４９±２．１５ ６．９８±０．８３ ２．０３±２．６６ ０．９４±０．５２ ２．７４±０．８３ ２．６４±０．８１
常规治疗组 ６０ ９．８９±５．００ ８．６２±１．６１ ９．８９±２．２２ ８．８３±２．３１ ２．６２±２．６４ ２．１８±１．２３ ２．９２±１．１２ ２．６５±０．８０
ｔ值 ０．４８８ －０．８３９ １．０２７ －５．８３０ １．２１６ －７．１７７ ０．９８２ －０．００８
Ｐ值 ０．６２６ ＜０．００１ ０．３０６ ＜０．００１ ０．２２６ ＜０．００１ ０．３２８ ０．９９４

组别 例数
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

血钙（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

血磷（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

Ｃ反应蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ）
治疗前 治疗后

牙周基础治疗组 ６０ １．０６±０．２１ １．２９±０．４５ ４．５３±１．１１ ４．３４±０．９０ ２．２４±０．１８ ２．２７±０．１１ １．１９±０．２７ １．２２±０．２６ ４．２０±６．２３ ３．０２±５．８２
常规治疗组 ６０ １．２３±０．５９ １．２７±０．４１ ４．７９±１．６１ ４．２２±０．７８ ２．２５±０．８３ ２．２８±０．１１ １．１８±０．３４ １．２２±０．２８ ３．３９±４．２０ ２．９４±２．２０
ｔ值 ２．０８３ ０．１７７ １．０４８ １．０２７ ０．２８３ －０．２３２ －０．３２８ ０．０５６ －０．８４４ ０．１０３
Ｐ值 ０．３９０ ０．８６０ ０．２９７ ０．３０６ ０．７７７ ０．８１７ ０．７４４ ０．９５５ ０．４００ ０．９１８

表３　２组２型糖尿病合并轻中度慢性牙周炎患者治疗前后炎症因子水平比较（ｘ±ｓ，ｐｇ／ｍＬ）

组别 例数
ＴＮＦα

治疗前 治疗后

ＩＬ１β
治疗前 治疗后

ＩＬ６
治疗前 治疗后

ＩＬ１０
治疗前 治疗后

牙周基础治疗组 ６０ ３．６３±０．８０ １．１７±０．５４ ３．９４±１．８２ ０．３９±０．４６ ４．８２±１．８５ ２．４５±１．１０ ７．９６±０．８９ １１．３４±０．３９
常规治疗组 ６０ ３．１７±１．７２ ２．８６±２．１１ ３．９７±１．８４ １．６３±０．４２ ４．１８±２．１７ ２．３１±０．９１ ７．９３±０．９１ ７．７４±１．３６
ｔ值 １．８９３ －５．９９０ －０．１０７ －１５．４０３ １．７３８ ０．５１７ ０．１８７ １９．５９１
Ｐ值 ０．０６１ ＜０．００１ ０．９１５ ＜０．００１ ０．０８５ ０．６０６ ０．８５２ ＜０．００１

３　讨　论
　　本研究通过对１２０例２型糖尿病合并牙周炎患者
进行牙周基础治疗和常规治疗后发现，牙周基础治疗

组患者空腹血糖、糖化血红蛋白比值及甘油三酯均较

常规治疗组下降，有研究［１１］发现：高脂血症是慢性牙

周炎与糖尿病的共同高危因素，本组患者治疗后甘油

三酯较治疗前明显下降，但胆固醇与脂蛋白并未发现

明显下降，提示牙周基础治疗可改善全身血脂情况。

ＢＯＴＥＲＯＪＥ等［１２］通过对样本大小的分层研究发现：

小样本量（ｎ＜８０）试验血糖控制有效改善；大样本量
试验（ｎ＞８０）血糖水平表现出不显著的改善。本试验
系小样本（６０例）试验，牙周基础治疗组的空腹血糖及
糖化血红蛋白比值下降均提示血糖明显改善，和 ＢＯＴ
ＥＲＯＪＥ研究结果一致。有研究发现［１３］牙周基础治

疗可以降低中重度牙周炎患者血清中 ＣＲＰ水平，本研
究主要研究对象为轻中度慢性牙周炎患者，未发现

ＣＲＰ水平的改变。亦有研究发现牙周治疗后血磷水平
升高［１４］，可能和牙周基础治疗后，牙槽骨进行改建进

而影响血磷的水平有关，本研究血钙磷治疗前后无

差异。

有研究显示［７，１４１５］，牙周基础治疗可以降低 ２型
糖尿病合并牙周炎患者的齿龈液及血清中 ＴＮＦα、
ＩＬ１β、ＩＬ６水平，促进牙周炎愈合和血糖控制。但亦
有研究发现［１６］牙周基础治疗对 ＩＬ６水平并无改善，
ＩＬ６是一种多功能细胞因子，在机体的免疫应答及炎
症反应中均起着重要作用。ＩＬ６可参与牙周炎的炎症
反应，促进炎症细胞的聚集、活化并促进炎症介质的释

放。多数研究建议排除体重影响因素再进行 ＩＬ６比

较，因脂肪细胞可增加炎症因子的中间代谢产物 ＩＬ６
水平［１７］，本组患者治疗前 ＢＭＩ比较无差异，但２组患
者腰围比较差异有统计学意义，不能完全排除脂肪可

能会影响ＩＬ６的试验结果。ＴＮＦα、ＩＬ１β是机体重要
的促炎因子，可促进多种炎症细胞分泌炎症介质，并提

高粘附分子的表达水平，促进炎症细胞的聚集，在炎症

反应过程中发挥重要作用，而 ＩＬ１０具有多种免疫调
节作用，可以抑制炎症反应和促进免疫耐受，抑制单核

细胞释放炎症介质如 ＩＬ６等而发挥抑炎作用，从而减
轻过度的免疫应答引起的病理学损害。本研究通过牙

周基础治疗后炎症细胞因子水平检测发现牙周基础治

疗可以降低血清中 ＴＮＦα、ＩＬ１β水平，升高 ＩＬ１０水
平，但对 ＩＬ６水平无影响。从而说明牙周基础治疗可
以改善 ２型糖尿病合并牙周病患者血清中的炎症
状态。

本研究样本数量较少，观察时间较短，没有对不同

分组进行分层，没有高危因素的分层，可能存在混杂因

素，影响结果准确性。下一步研究可以进一步延长研

究时间，扩大样本量，观察牙周基础治疗远期对糖尿病

血糖控制带来的益处及对炎症有关的糖尿病慢性并发

症是否产生影响，从有关糖尿病和牙周炎共同炎症因

子出发，对牙周病程度进行分层，找到影响病情进展或

炎症程度的标记性指标。

综上所述，牙周基础治疗可有效改善牙周病患者

糖脂代谢水平及血清中炎性细胞因子水平；牙周基础

治疗主要为消除致病因素、控制菌斑、消除炎症，是必

不可少的关键治疗阶段，临床治疗上值得进一步推广。

利益冲突　无 （下转第２８１页）
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为主，内常可见坏死囊变区，增强扫描动脉期肿瘤周边

明显强化，密度高于周围肝实质，门静脉期和延迟期肿

瘤向中心延迟强化、填充，但密度较周围肝实质

低［１３１５］。与之相比，肝癌肉瘤一般体积巨大，结合肿瘤

中心的不规则厚壁分隔囊变、延迟期肿瘤实质呈等密

度等ＣＴ征象，可有助于两者的鉴别。
本研究的不足之处在于纳入研究的病例数较少，

且为回顾性分析，所得结果仍需更多的病例报道进一

步证实。但在日常的临床工作中，如遇到 ＣＴ检查显
示肝脏来源的巨大肿块伴中心大片状或不规则厚壁分

隔囊变区，增强扫描呈边缘向中心填充强化，门静脉期

及延迟期肿瘤实质呈稍低密度或出现等密度区时，应

考虑到肝癌肉瘤的可能。

利益冲突　无
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