
华西口腔医学杂志 第 31 卷 第 4期 2013年 8月
West China Journal of Stomatology Vol．31 No.4 Aug.2013 http：//www.hxkqyxzz.net

[收稿日期 ] 2012-09-23； [修回日期 ] 2013-03-25
[基金项目 ] 潍坊市科学技术发展计划基金资助项目（20121239）
[作者简介 ] 袁堂霞（1973—），女，山东人，讲师，硕士
[通讯作者 ] 张彦表，Tel：13256362257

[文章编号] 1000－1182（2013）04-0415-05

牙周非手术治疗对2型糖尿病伴牙周炎患者
糖化血红蛋白A1c和血清可溶性细胞间

黏附分子-1的影响
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[摘要] 目的 探讨牙周非手术治疗对2型糖尿病伴慢性牙周炎（DMCP）患者牙周状况、糖代谢及血清可溶性细胞
间黏附分子-1（sICAM-1）的影响。方法 选择诊断为2型糖尿病伴慢性牙周炎的患者，按糖化血红蛋白A1c（GHbA1c）

控制水平分为血糖控制良好组（GHbA1c＜7.00％，DMCP1组，30例）和血糖控制较差组（GHbA1c≥7.00％，DMCP2组，30
例）；选择不伴有系统性疾病的慢性牙周炎患者（CP组，30例）为对照组。所有患者均进行牙周非手术治疗，分析治
疗前（基线）及治疗后1、3个月时探诊深度（PD）、临床附着丧失（CAL）、菌斑指数（PLI）、龈沟出血指数（SBI）、探诊
出血（BOP）、空腹血糖（FPG）、GHbA1c及血清sICAM-1水平的变化。结果 治疗后1、3个月时，3组PD、SBI、PLI、
BOP阳性率、血清sICAM-1水平比基线时均明显降低（P＜0.05），CP组和DMCP1组CAL比基线时亦均明显降低（P＜
0.05），但DMCP2组CAL无明显变化（P＞0.05）。治疗后3个月时，DMCP2组GHbA1c水平与基线时比较平均降低1.12%，
差异有统计学意义（P＜0.05），但CP组和DMCP1组在整个观察期间GHbA1c水平与基线时比较差异均无统计学意义

（P＞0.05）。结论 牙周非手术治疗可降低2型糖尿病伴牙周炎患者的牙周炎症程度及血清sICAM-1的水平，并可改
善血糖控制良好者的牙周附着水平；该治疗还可以降低血糖控制较差者的GHbA1c水平。
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Effect of non-surgical periodontal therapy on level of serum soluble intercellular adhesion molecule-1 and
glycated hemoglobin A1c in patients with type 2 diabetes and chronic periodontitis Yuan Tangxia1, Zhang Yan-
biao1, Zhou Yun2, Wang Fantao1, Wang Feng3. （1. Dept. of Prosthodontics, School of Stomatology, Weifang Medical
College, Weifang 261053, China; 2. Dept. of Stomatology, Chinese Medicine Hospital in Linyi City, Linyi 276000,
China; 3. Dept. of Endocrinology, The Affiliated Hospital of Weifang Medical College, Weifang 261031, China）
[Abstract] Objective To evaluate the effects of non-surgical periodontal treatment on clinical periodontal measure-
ments, glycemic control, and level of serum soluble intercellular adhesion molecule-1（sICAM-1） in type 2 diabetes
mellitus with chronic periodontitis patients. Methods Patients with type 2 diabetes and chronic periodontitis were
selected and classified into well-controlled group[glycated hemoglobin A1c（GHbA1c）＜7.00%, n=30, DMCP1 group] and
poorly-controlled group（GHbA1c≥7.00%, n=30, DMCP2 group）. Thirty systemically healthy patients with chronic pe-
riodontitis were recruited as control group（CP group）. All subjects underwent non-surgical periodontal therapy. Pla-
que index（PLI）, sulcus bleeding index（SBI）, bleeding on probing（BOP）, probing depth（PD）, clinical attachment loss
（CAL）, serum sICAM-1 concentration, and the value of fasting plasma glucose（FPG）, GHbA1c were recorded at ba-
seline, 1 and 3 months after periodontal treatment. Results The three study groups showed significant improvements
for the levels of PD, SBI, PLI, BOP, and serum sICAM-1 concentration at 1 and 3 months after non-surgical pe-
riodontal treatment（P＜0.05）. The level of CP group and DMCP1 group also showed significant improvements for the
levels of CAL（P＜0.05）, but no significant change was found in DMCP2 group（P＞0.05）. At 3 months after periodon-

tal treatment, GHbA1c levels in DMCP2 group signifi-
cantly decreased by 1.12%（P＜0.05）, whereas no signifi-
cant changes were found in CP and DMCP1 groups（P＞
0.05）. Conclusion Non-surgical periodontal treatment
can significantly improve periodontal health status in
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糖尿病是一组以高血糖为主要特征的全身慢性

代谢紊乱综合征，心血管疾病，尤其是冠心病是糖

尿病患者致死、致残的主要并发症。糖尿病引起的
糖脂代谢异常、炎症、血栓形成是其并发心血管事
件的基础。研究[1]表明，慢性牙周炎（chronic perio-
dontitis，CP）作为一种慢性感染性疾病，能通过改变
血清炎症因子水平的变化继而影响全身炎症反应和

糖尿病的发生和发展；流行病学调查也发现，牙周

炎是糖尿病[2]和冠心病[3]的独立危险因素。由此可见，
通过积极、有效地预防和治疗牙周炎或许能改善糖
尿病患者的糖代谢并降低血清炎症因子水平，从而

预防或减少糖尿病患者罹患心血管疾病的风险性。
本研究拟通过前瞻性临床干预试验，观察牙周非手

术治疗对2型糖尿病伴慢性牙周炎（type 2 diabetes
mellitus with chronic periodontitis，DMCP）患者的牙
周状况、糖代谢以及血清可溶性细胞间黏附分子-1
（soluble intercellular adhesion molecule-1，sICAM-1）
水平的影响，初步探讨牙周治疗对患者局部和全身

状况的意义，为2型糖尿病治疗方案的设计及其心
血管等并发症的预防和控制提供研究基础。

1 材料和方法

1.1 研究对象
选择2010年4月—2011年5月在潍坊医学院附属

医院内分泌科及口腔科门诊就诊的DMCP和不伴有
系统性疾病的CP患者为研究对象。DMCP患者以糖
化血红蛋白A1c（glycated hemoglobin A1c，GHbA1c）＜
7.00％为血糖控制较好组（DMCP1组），以GHbA1c≥
7.00％为血糖控制较差组（DMCP2组），每组各30例；
不伴有系统性疾病的CP患者为对照组，30例。本研
究CP和糖尿病的纳入标准如下。1）CP：参照1999年
国际牙周病新分类法及Page等[4]推荐的诊断标准，诊

断为中度或重度CP；口内余留牙不少于16颗，至少
有4颗牙齿的牙周袋深度≥5 mm，附着丧失≥4 mm。
2）2型糖尿病：参照1999年WHO糖尿病诊断标准诊
断为2型糖尿病；糖尿病症状加任意时间血浆葡萄糖
水平≥11.1 mmol·L-1或空腹血糖（fasting plasma glu-
cose，FPG）水平≥7.0 mmo1·L-1或口服葡萄糖耐量

实验（oral glucose tolerance test，OGTT）2 h血糖（2 h
plasma glucose，2 hPG）水平≥11.1 mmo1·L-1；病程

至少1年以上；GHbA1c≤11.00％，近期病情稳定，无

严重糖尿病心血管并发症和其他系统性疾病；近期

用药、饮食和运动习惯均无改变。本项研究中的糖
尿病患者均由潍坊医学院附属医院内分泌科诊断。
排除标准如下：1）6个月内有抗生素、非甾体类抗炎
药或激素类药物治疗史；2）6个月内有牙周治疗史或
内外科手术史；3）患有除糖尿病以外的系统性疾病，
如心血管疾病、类风湿病、心内膜炎、肾病综合征、
恶性肿瘤等；4）妊娠或哺乳期妇女；5）全身状况较
差，不能接受牙周检查和（或）治疗者；6）四环素类
药物过敏；7）吸烟者；8）不能按期复诊者。课题中
涉及到的人体试验设计及试验操作规程，均遵循世

界医学组织Helsinki宣言（第6版，2002年）的相关承
诺，且患者知情同意，并签署知情同意书。
1.2 试验方法
1.2.1 一般项目检查 所有受试者均完成问卷调查，
包括姓名、性别、年龄、身高、体重、既往病史、
吸烟习惯、糖尿病确诊时间、用药情况、接受口腔
治疗情况等项目，并计算每位患者的身体质量指数

（body mass index，BMI），BMI=体重（kg）/身高（m）2。
1.2.2 牙周检查 分别在牙周非手术治疗前，治疗
后1、3个月时使用Williams牙周探针为所有患者做
全口牙周检查（第三磨牙除外），包括6个位点[颊侧
近中、正中、远中及舌（腭）侧近中、正中、远中]的
探诊深度（probing depth，PD）和临床附着丧失（clin-
ical attachment loss，CAL）及探诊出血（bleeding on
probing，BOP，参照Kardes覨 ler等[5]的研究方法），4个
位点（颊侧、舌侧、近中、远中）的菌斑指数（plaque
index，PLI，改良Quigley-Hein法）和龈沟出血指数
（sulcus bleeding index，SBI，改良Mazza法）、缺牙
数、牙齿松动度，拍摄全口曲面体层X线片观察牙
槽骨吸收情况。
1.2.3 牙周治疗和维护 所有患者均接受牙周非手
术治疗，包括口腔卫生宣传教育（Bass刷牙法、正确
使用牙线或牙间隙刷）、全口超声龈上洁治术、局部
麻醉下龈下刮治和根面平整术（scaling and root plan-
ning，SRP，分4次在10 d内完成，每次间隔2 d）、复
方氯己定含漱液（广东丽珠集团丽珠制药厂）含漱、
拔除无保留价值牙齿等。嘱所有患者每月复诊1次，
每次复诊注意询问近期饮食、锻炼及用药情况，并
强化口腔卫生宣教措施。整个试验期间，患者均被
告知和要求保持原有的生活方式、饮食习惯，不使

patients with type 2 diabetes and periodontitis, reduce the level of serum sICAM-1, and can reduce the level of
GHbA1c in poorly controlled type 2 diabetic patients.
[Key words] chronic periodontitis； type 2 diabetes mellitus； non-surgical periodontal therapy； glycated hemo-
globin A1c； soluble intercellular adhesion molecule-1
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3组患者牙周非手术治疗前、后各项指标比较 见表2。1）临床牙周指标：组内比较显示，治疗后1、

用抗生素。治疗后1、3个月时，对所有受试者的牙
周状况进行再评价。所有患者的临床检查及治疗均
由同一名牙周专业的主治医师（Kappa＝0.84）完成，且
该医师不知道临床分组。
1.2.4 糖代谢水平测定 分别在治疗前、治疗后1、3
个月时抽取所有受试者晨起（8—10时）静息状态下空
腹12 h肘静脉血，其中非抗凝血5 mL，抗凝血2 mL，
立即送往潍坊医学院附属医院检验科。使用全自动生
化分析仪（Sysmex CHEMIX-18型，日本希森美康公
司）及原厂配套试剂，采用己糖激酶法检测非抗凝血

中FPG水平；使用全自动糖化血红蛋白分析仪（Bio-
Rad VARIANTⅡ型，Bio-Rad公司，美国）及原厂配
套试剂，采用离子交换高压液相色谱法（high pres-
sure liquid chromatography，HPLC）测定抗凝血中的
血浆GHbA1c。剩余非抗凝血置于非抗凝离心管中，
4℃低温3 000 r·min-1离心15 min，取上层淡黄色血清，
置于1.5 mL Eppendorf管中，登记、编号，-70℃低
温冰箱（MDF-382E型，三洋公司，日本）冻存。
1.2.5 血清sICAM-1水平测定 检测前1 h取出冻存血
清样品，室温下解冻，采用酶联免疫吸附法（enzyme-
linked immunosorbent assay，ELISA）检测sICAM-1水

平。检测时使用sICAM-1试剂盒（深圳晶美生物工程
有限公司，批号0406137），按照操作步骤进行检
测，单位为ng·mL-1。
1.3 统计学分析
数据采用x±s或百分数表示，采用SPSS 17.0软件

包对所测得的数据进行统计学分析。治疗前后组内
各指标比较用配对t检验，组间比较用单因素方差分
析（one-way ANOVA），组内多重比较使用SNK-q检
验，率的比较采用掊2检验，检验水准为双侧α=0.05。

2 结果

本研究治疗后3个月时失访或不能按时复诊的患
者共26例，最终按要求完成牙周治疗的患者DMCP1
组21例，DMCP2组20例，CP组23例。各组的基本特
征见表1，3组的年龄、性别、用药情况、BMI等的
差异均无统计学意义（P＞0.05）。基线时DMCP2组
SBI、BOP阳性率均明显高于DMCP1组和CP组（P＜
0.05）；DMCP2组FPG、GHbA1c及sICAM-1水平明显
高于DMCP1组和CP组（P＜0.05），DMCP1组又明显高
于CP组（P＜0.05）（表2）。

表 1 治疗前3组患者基本特征的比较
Tab 1 Demographic characteristics of the three groups at baseline

男 女 例数 百分比/% 例数 百分比/%

CP 23 51.31±8.64 12 11 23.43±1.51 27.24±1.36 - - - - - -

DMCP1 21 55.31±5.44 11 10 24.24±2.34 26.51±1.42 4.84±2.16 16 76.19 2 9.52 6.65±4.48

DMCP2 20 50.25±6.30 10 10 24.81±2.19 25.73±1.70 5.12±2.41 17 85.00 2 10.00 7.57±4.40

组别 例数 年龄/岁
性别/例

BMI/（kg·m-2） 余牙数/颗 用药史/年
口服降糖药 胰岛素

病程/年

表 2 牙周非手术治疗前、后3组各观察指标的比较
Tab 2 Changes of parameters of the three groups pre- and post-treatment x±s

治疗前 治疗后1月 治疗后3月 治疗前 治疗后1月 治疗后3月 治疗前 治疗后1月 治疗后3月

BMI/（kg·m-2） 23.43±1.51 23.63±1.75 23.56±1.56 24.24±2.34 24.36±2.32 24.35±2.26 24.81±2.19 24.63±2.27 24.55±2.32

PD/mm 3.95±0.65a 2.83±0.44 2.75±0.36 3.78±0.42a 2.73±0.46 2.82±0.41 4.16±1.01a 3.10±0.82 3.13±0.62

CAL/mm 4.35±0.74a 3.53±0.52 3.46±0.57 4.36±0.92a 3.57±0.56 3.50±0.64 4.43±1.12 4.14±1.13 4.12±0.94

SBI 2.57±0.78a 1.35±0.45 1.06±0.34 2.62±0.67a 1.43±0.37 1.20±0.56 3.53±0.95 ab 2.48±0.56b 2.37±0.47b

PLI 3.87±0.74a 2.32±0.37 2.26±0.34 3.84±0.67a 2.37±0.36 2.30±0.43 4.06±0.78a 2.35±0.62 2.33±0.55

BOP/% 78.89±16.54a 28.82±11.47 22.15±9.27 81.53±7.92a 29.33±10.45 25.47±6.96 88.04±11.36ab 46.84±9.83b 40.62±8.28b

GHbA1c/% 5.56±0.32 5.53±0.34 5.49±0.33 6.68±1.28c 6.63±1.25c 6.54±1.24c 8.82±1.53b 8.36±1.48b 7.70±1.33bd

sICAM-1/ 192.24±35.37a 162.56±19.34 134.78±15.65e 302.19±46.87ac 267.59±40.23c 248.76±38.63ce 424.53±78.46ab 384.48±64.69b 331.30±57.27be

（ng·mL-1）

项目
CP组 DMCP1组 DMCP2组

FPG/ 5.38±0.55 5.34±0.48 5.40±0.57 7.63±1.76c 7.59±1.34c 7.61±1.54c 10.28±3.05b 10.25±2.47b 10.38±3.34b

（mmol·L-1）

注：a：与治疗后1、3月比较，P<0.05；b：与CP、DMCP1组比较，P<0.05；c：与CP组比较，P<0.05；d：与治疗前比较，P<0.05；e：与治疗

后1月比较，P<0.05。
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3个月时，3组PD、SBI、PLI及BOP阳性率比基线时
均明显降低（P＜0.05），CP组和DMCP1组CAL比基线
时亦明显降低（P＜0.05），但DMCP2组CAL整个试验期
间无明显变化（P＞0.05）；组间比较显示，整个试验
期间，DMCP2组SBI、BOP阳性率均明显高于DMCP1
组和CP组（P＜0.05）。2）血清学指标包括以下两部分。
①FPG及GHbA1c：组内比较显示，仅DMCP2组治疗
后3个月时GHbA1c水平比基线时平均降低1.12%，差
异有统计学意义（P＜0.05）；组间比较显示，整个试
验期间，DMCP2组FPG、GHbA1c水平始终明显高于

DMCP1组和CP组（P＜0.05），DMCP1组又始终明显高
于CP组（P＜0.05）。②血清sICAM-1水平：组内比较
显示，治疗后1、3个月时，3组血清sICAM-1水平较
基线时均明显降低（P＜0.05），治疗后3个月时比治疗
后1个月时亦明显降低（P＜0.05）；组间比较显示，整
个试验期间，DMCP2组血清sICAM-1水平始终高于
DMCP1组和CP组（P＜0.05），DMCP1组又始终高于CP
组（P＜0.05）。

3 讨论

胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）和胰岛β细
胞功能减退是2型糖尿病发病的关键因素。尽管2型
糖尿病的病因和发病机制尚未完全阐明，但炎症病

因学理论近年来倍受关注。该理论认为2型糖尿病
是一种自然免疫和低度慢性炎症性疾病，炎症细胞

因子，如肿瘤坏死因子α（tumor necrosis factor α，
TNF-α）、白细胞介素-1β（interleukin-1β，IL-1β）、
白细胞介素-6（interleukin-6，IL-6）、白细胞介素-8
（interleukin-8，IL-8）、C反应蛋白（C-reactive pro-
tein，CRP）等，可通过激活核因子κB抑制物激酶等
多种通路使胰岛素受体底物出现异常的丝氨酸磷酸

化，抑制正常的酪氨酸磷酸化，从而干扰胰岛素和

受体结合后信号的进一步传导，降低胰岛素的敏感

性，出现胰岛素抵抗[1]。由此可见，炎症是胰岛素抵
抗的触发因素，而胰岛素抵抗是2型糖尿病、动脉
粥样硬化性心血管疾病的“共同土壤”。
研究 [1]表明，牙周炎与糖尿病存在“牙周炎—

炎症—胰岛素抵抗—糖尿病”的双向影响关系。一
方面，牙周炎症组织中的致病菌及其内毒素可刺激

牙龈局部组织产生大量的炎症细胞因子（如TNF-α、
IL-1β、IL-6、CRP等）并释放到循环血液中[5]，从而

加重糖尿病的胰岛素抵抗；牙周炎还会降低血清脂

连素（adiponectin，ADP）和升高血清瘦素（leptin）[5]的
水平，而低ADP血症和高瘦素血症均是胰岛素抵抗
和动脉粥样硬化的独立危险因素[6-7]。已有研究表明，
牙周治疗能通过减少TNF-α、IL-6、CRP、瘦素和增

加ADP的生成而降低胰岛素抵抗，从而改善2型糖尿
病的血糖控制[5，8]。另一方面，糖尿病的高血糖环境
又可刺激脂肪组织合成、分泌更多的炎症细胞因子，
增加患者局部的炎症反应和牙周组织破坏，从而形

成恶性循环。
本研究结果显示，治疗后1、3个月时，CP组和

DMCP1组PD、CAL、SBI、PLI和BOP阳性率比基线
时均明显降低（P＜0.05），说明血糖控制良好的糖尿
病牙周炎与单纯性牙周炎愈合机制相似，牙周非手

术治疗能在短时间内迅速改善口腔卫生状况，减轻

牙龈出血，缓解牙周炎症，为牙周组织获得新附着

提供适宜的环境。治疗后1、3个月时，DMCP2组PD、
SBI、PLI和BOP阳性率比基线时虽然均明显降低（P＜
0.05），但其SBI、BOP阳性率均明显高于DMCP1组和
CP组（P＜0.05），且整个观察期间CAL无明显改善（P＞
0.05），说明糖尿病血糖控制不良或未控制会影响牙
周非手术治疗的效果。
本研究治疗后1、3个月时两组DMCP患者的空

腹血糖虽有一定变化但与基线时比较均无统计学意

义（P＞0.05），原因可能是空腹血糖只代表一个时间
点的血糖水平，且容易受患者身体状况、情绪、饮
食、疾病以及用药情况等相关因素的影响而产生波
动；而GHbA1c较稳定，是判定糖尿病血糖监控的金

标准，其更新率依赖于红细胞的半衰期（约60 d），能
客观反映近2～3个月内血糖的真实平均水平和糖代谢
的总体变化趋势。本研究结果显示，治疗后1个月时，
两组DMCP患者的GHbA1c水平与基线时比较无明显

变化（P＞0.05），说明观察时间太短，尚不足以检测
出GHbAlc的变化。治疗后3个月时，DMCP1组GHbA1c

水平与基线时比较亦无明显变化（P＞0.05），而DMCP2
组GHbA1c水平比基线时明显降低（P＜0.05），说明牙
周非手术治疗能够明显的改善血糖控制较差者的糖

代谢，但对血糖控制较好者的糖代谢则没有明显影

响，这与危晶晶等[9]、Kardes覨 ler等[5]的结论一致。本
研究还发现，治疗后3个月时，DMCP2组GHbA1c水

平比基线时平均降低1.12%，与危晶晶等[9]的研究结

果接近（1.13%），但稍高于Koromantzos等[10]的研究结

果（0.73%）。研究结果的不同，可能与初始样本的
GHbA1c水平有关。危晶晶等 [9]的研究发现，治疗前

GHbA1c水平越高的患者，治疗后GHbA1c下降的幅度

越大。考虑到即使口服降糖药、营养治疗和体育活
动等对GHbA1c的改善也就在0.5％～2％ [1]，因此，牙

周非手术治疗或许可作为2型糖尿病伴牙周炎患者
的替代或辅助治疗措施。
朱蕾等[11]研究发现，GHbA1c是糖尿病并发心血

管疾病的独立预测因子。Khaw等[12]对欧洲诺福克地
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区（Norfolk）10 232例患者进行6年的随访研究，结果
发现，GHbA1c水平每升高1%，继发心血管病的风险
就升高21%，且这种相关性不受年龄、血压、血清
胆固醇、体重指数、吸烟习惯的影响。Selvin等[13]对

7 435例2型糖尿病患者GHbA1c与心血管疾病的关系

进行Meta分析发现，GHbA1c水平每升高1%，并发冠
心病和卒中的风险就相应地增加18%，且独立于其
他已知的心血管疾病风险因子。综上所述，GHbA1c

不仅可以评价糖尿病患者近期的血糖控制情况，还

可作为预测血管并发症的重要指标。本研究发现，
经过牙周非手术治疗3个月后DMCP2组平均GHbA1c

水平降低1.12%，再根据其他学者 [11-13]的研究结论，

推测牙周非手术治疗或许对2型糖尿病患者，尤其
是血糖控制欠佳者，心血管病等并发症的预防和控

制具有十分积极的意义。
目前认为，以动脉粥样硬化为基本病理改变的

血管病变的形成和发展是一种低水平的慢性炎症过

程，许多致炎因子参与了其发生、发展过程。其中，
sICAM-1介导的单核细胞与血管内皮细胞黏附、内
皮损伤及血管通透性增加是动脉粥样硬化发生、发
展的重要的病理生理基础，检测血清sICAM-1可作
为糖尿病血管并发症的早期预防和预测指标 [14]。有
研究发现，糖尿病[15]或牙周炎[16]患者血清sICAM-1明
显升高，罗志晓等[17]还发现牙周非手术治疗可明显

降低中、重度牙周炎患者血液中sICAM-1的水平。
本研究发现，基线时，DMCP患者血清sICAM-1水平
明显高于CP组，而DMCP2组又明显高于DMCP1组，
但Kardes覨 ler等[5]报道3组间血清sICAM-1水平未见明
显差异。本研究结果还显示，治疗1、3月后，3组血
清sICAM-1水平均明显降低，说明牙周非手术治疗可
降低DMCP及CP患者循环血液中sICAM-1水平。与此
不同的是，Kardes覨 ler等[5]报道，在牙周非手术治疗后

1月时，仅血糖控制良好的DMCP患者的血清sICAM-1
水平明显降低，而对血糖控制欠佳的DMCP及CP患
者的血清sICAM-1水平无明显影响。研究结果的不
同，可能与Kardes覨 ler等[5]的初始样本未将吸烟者列入

排除标准有关，而吸烟对血清sICAM-1水平[18]和牙周

非手术治疗的临床疗效[19]均有不利影响。
综上所述，积极、有效地治疗牙周炎能在短期

内改善2型糖尿病伴CP患者的牙周状况、降低血清
sICAM-1水平，并可降低血糖控制较差者的GHbA1c

水平；但本研究样本量有限，Janket等[20]研究认为要

以90%的把握度观测到GHbA1c降低0.7%，至少需要
246例样本。此外，本研究观察时间短，且由于糖
尿病及其并发心血管病变的机制十分复杂，相关危

险因素繁多，因此，牙周病的完善治疗能否预防和

减少2型糖尿病患者心血管并发症的发生还需要进
行大样本的长时间随访观察。
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