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STRESZCZENIE

Wstep. Do czynnikéw ryzyka neurowaskularnych powiktan w cukrzycy typu 1 zaliczane sa przewlekfa hipergli-
kemia i czas trwania choroby, przy czym: hiperlipidemia, otytos¢, insulinoopornos¢, aktywnosé fizyczna, palenie
papieroséw, nadcisnienie tetnicze modyfikuja przebieg choroby. Insulinoopornos¢, poczatkowo kwestionowana
w cukrzycy typu 1, nabiera w Swietle aktualnych badan znaczenia nie tylko w zwiazku z ryzykiem rozwoju powiktan
neurowaskularnych, ale i szeregiem innych zaburzen jak zespét metaboliczny czy zapalenie przyzebia. W patogene-
zie periodontitis duze znaczenie ma réwniez stres oksydacyjny, zaburzajacy metabolizm fibroblastow dzigstowych,
co skutkuje obrzekiem i zaczerwienieniem tkanek. Dotychczas nie publikowano danych dotyczacych zwigzku insu-
linoopornosci ze stanem tkanek dzigset w cukrzycy typu 1.

Cel. Ocena zwiagzku zapalenia dzigset z posrednimi wyktadnikami insulinoopornosci u oséb z cukrzyca typu 1.
Materiat i metody. Do badania wtaczono 328 0séb (140 mezczyzn) z cukrzyca typu 1 w wieku 18-45 lat, z mediang
trwania cukrzycy 13 lat. Stan dzigset oceniono na podstawie badania klinicznego z oceng wskaznika GI. Oznaczono
na czczo odsetek hemoglobiny glikowanej, profil lipidowy, morfologie krwi obwodowej. Insulinoopornos¢ ocenio-
no z uzyciem wskaznikéw posrednich: BMI, TG/HDL oraz eGDR.

Wyniki. 50,1% grupy badanej stanowity osoby z gingivitis. Grupa ta charakteryzowata sie starszym wiekiem, wiek-
szg iloscia leukocytéw krwi obwodowej, gorszym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy oraz wyzszym stezeniem
cholesterolu catkowitego, frakcji LDL cholesterolu otaz tréjglicerydéw. Nie wykazano réznic w zakresie pfci, palenia
papieroséw oraz czasu trwania cukrzycy. Analiza posrednich wyktadnikéw insulinoopornosci wykazata w grupie
z zapaleniem dzigset wyzszy wskaznik BMI i TG/HDL oraz nizszg warto$¢ eGDR. W grupie z insulinoopornoscia wy-
kazano wyzszy wskaznik zapalenia dzigset Gl. W catej badanej grupie wykazano dodatnia korelacje wskaznika zapa-
lenia dzigset z wiekiem, wyktadnikami zapalenia, parametrami wyréwnania metabolicznego cukrzycy oraz ocenia-
nymi posrednimi wyktadnikami insulinoopornosci, BMI i TG/HDL. Wskaznik Gl korelowat ujemnie z eGDR.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, zapalenie dzigset, insulinoopornosc.

ABSTRACT

Introduction. Type 1 diabetes is an autoimmune disease that leads to pancreatic B-cells destruction and thus to
total insulin deficiency. Such condition promotes intracellular hyperglycemia and triggers metabolic pathways le-
ading to neurovascular complications. Other risk factors of neurovascular complications are: hyperglycemia and
diabetes duration. However, hyperlipidemia, obesity, insulin resistance, smoking cigarettes, hypertension may alter
the disease course. Initially disputable, the role of insulin resistance in type 1 diabetes is now gaining importance
according to recent studies concerning its role in neurovascular complications of diabetes as well as in metabolic
syndrome or periodontitis. Oxidative stress-dependent gingival fibroblasts malfunction results in gingiva swelling
and redness. There is no published data on the relationship between insulin resistance and gingival tissues condi-
tion in type 1 diabetes so far.

Aim. The aim of this study was to assess the relationship between gingivitis and indirect markers of insulin resistan-
ce in patients with type 1 diabetes.
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Material and methods. 328 (140 men) patients, aged 18-45 years, with a median diabetes duration of 13 years were
examined. The median disease duration was 13 years. Gingival tissues were examined according to Gingival Index.
Glycated hemoglobin, lipid profile, peripheral blood morphology were measured and indirect markers of insulin

resistance (BMI, TG/HDL and eGDR) were calculated.

Results. 50.1% of the study group comprised patients with gingivitis. Older age, higher leukocyte blood concen-
tration, poorer metabolic control of diabetes and higher concentrations of lipid profile components characterized
most of them. There was no significant correlation between gender, smoking cigarettes and disease duration with
gingivitis. The gingivitis group had higher BMI and TG/HDL ratios and a lower eGDR. Insulin resistant patients had
higher BMI and TG/HDL ratio. Gl correlated positively with age, inflammation factors, parameters of metabolic con-
trol of diabetes, TG/HDL ratio and BMI, and negatively with eGDR.

Keywords: type 1 diabetes, gingivitis, insulin resistance.

Wstep

Cukrzyca typu 1 rozwija sie w przebiegu uwarun-
kowanego autoimmunologicznie procesu destruk-
cji komorek B wysp trzustki prowadzacego do bez-
wzglednego niedoboru insuliny. Prowadzi to do
wzrostu stezenia glukozy we krwi oraz wewnatrz
komorek, do ktérych transport glukozy jest nieza-
lezny od insuliny. Nastepstwem tego jest urucho-
mienie patologicznych szlakéw biochemicznych
stanowiacych podtoze patogenetyczne neuro-
waskularnych powiktan cukrzycy. Klinicznie po-
wiktania te manifestujg sie m.in. w siatkéwce (re-
tinopatia), nerkach (przewlekta choroba nerek),
nerwach (neuropatia). Przewlekta hiperglikemia
i czas trwania cukrzycy sa gtéwnymi czynnikami
ryzyka przewlektych powikfan naczyniowo-ser-
cowych. Jednak niektére inne czynniki, takie jak
hiperlipidemia, otyto$¢, insulinoopornos¢, mata
aktywnos¢ fizyczna, palenie papieroséw, nadci-
$nienie tetnicze moga takze niekorzystnie mody-
fikowac ryzyko. Insulinoopornos¢ jest definiowana
jako zaburzona odpowiedz biologiczna na stymu-
lacje insuling docelowych tkanek, gtéwnie watro-
by, miesni i tkanki ttuszczowej. Wéréd czynnikow
zaktdcajacych kaskade reakcji wyzwalanych przez
insuline wymieniane sg hiperglikemia, hiperlipide-
mia, hiperaminoacydemia, stres oksydacyjny. Kon-
sekwencje metaboliczne insulinoopornosci moga
powodowac¢ hiperglikemig, nadcis$nienie, dysli-
pidemie, otyto$¢ trzewna, hiperurykemie, pod-
wyzszone markery stanu zapalnego, dysfunkcje
srodbtonka i aktywnos¢ prokoagulacyjna. Progre-
sja insulinoopornosci moze prowadzi¢ do zespo-
tu metabolicznego, niealkoholowej sttuszczenio-
wej choroby watroby (NAFLD) i cukrzycy typu 2.
Insulinoopornos¢ jest takze czynnikiem ryzyka
zapalenia przyzebia u oséb z otytoscig [1, 2] i cu-
krzyca typu 2 [3]. Stres oksydacyjny, zwiekszenie
przepuszczalnosci naczyn oraz wzmozone wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych wywotane gtéwnie
glikacja kolagenu typu |, podstawowego typu ko-

lagenu dzigstowego, powoduje zmniejszenia wy-
dzielania kolagenu i glikozaminoglikanéw przez
fibroblasty dzigstowe [4]. Rdwnoczesnie w wyniku
zapalnego zastoju w splocie zylnym pod szczeling
dzigstowa dochodzi do obrzeku i zaczerwienienia,
widocznych w ocenie klinicznej.

Obecnie klamra hiperinsulinemiczno-euglike-
miczna jest uznawana za najlepsza metode oce-
ny wrazliwosci na insuline. Niestety metoda ta jest
skomplikowana, kosztowna i czasochtonna. Istnieje
jednak szereg uzytecznych miar zastepczych insu-
linoopornosci, w tym HOMA-IR, wskaznik TG/HDL
oraz szacowany wskaznik dystrybucji glukozy eGDR.

Znaczenie insulinoopornosci byto przez dtugi
czas kwestionowane w cukrzycy typu 1. Jednak
najnowsze badania wskazuja na ztozony charakter
tego zjawiska [5, 6] oraz zwigzek insulinoopornosci
z ryzykiem rozwoju powiktan neurowaskularnych
[7, 8], jak réwniez z ryzykiem sercowo-naczynio-
wym w cukrzycy typu 1 [9]. Dotychczas nie pu-
blikowano danych dotyczacych zwigzku insulino-
opornosci ze stanem tkanek dzigset w cukrzycy

typu 1.

Cel

Celem badania byfa ocena zwiazku zapalenia dzig-
set z posrednimi wyktadnikami insulinoopornosci
u 0s6b z cukrzyca typu 1.

Materiat i metody

Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej do bada-
nia wtgczono 328 oséb (140 mezczyzn) z cukrzyca
typu 1 w wieku 18-45 lat, z mediana trwania cu-
krzycy 13 lat. Wszyscy badani wyrazili Swiadoma
zgode na udziat w badaniu. Kryteria wykluczaja-
ce stanowity: aktualne leczenie ortodontycznego,
cigza. U wszystkich pacjentéw przeprowadzono
kliniczne badanie stanu dzigset z pomoca wskazni-
ka dzigstowego (Gl). Oceny dokonywat jeden lekarz
celem obiektywizacji wynikéw. Wskaznik Gl oce-
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niano przy zebach 16, 11, 24, 36, 31, 44, a w przy-
padku niewyrzniecia lub braku zebdéw 24 i/lub 44
oceniano stan dzigset odpowiednio przy zebach
26 i/lub 46. Oceny dokonywano w odniesieniu do
czterostopniowej skali stanu dzigsta: 0 — zdrowe
dzigsto, kolor bladorézowy; 1 — fagodne zapale-
nie, lekka zmiana w zabarwieniu dzigsta i tagod-
ne zmiany struktury tkanki, brak krwawienia przy
zgtebnikowaniu; 2 — umiarkowane zapalenie: za-
czerwienienie, obrzek, potysk i przerost dzigsta,
krwawienie przy ucisku lub zgtebnikowaniu; 3
— ciezkie zapalenie: znaczne zaczerwienienie
i obrzek dzigsta, owrzodzenie, sktonnos¢ do samo-
istnego krwawienia [10]. Wartos¢ mediany wskaz-
nika Gl przyjeto za podstawe podziatu grupy na
osoby z lub bez zapalenia dzigset. U wszystkich pa-
cjentdéw oznaczono na czczo odsetek hemoglobi-
ny glikowanej (HbA,.), profil lipidowy (cholesterol
catkowity, T-Chol; cholesterol LDL, LDL-Chol; cho-
lesterol HDL, HDL-Chol; tréjglicerydy, TG), mor-
fologie krwi obwodowej z wykorzystaniem stan-
dardowych metod laboratoryjnych. Celem oceny
insulinoopornosci w badaniu zastosowalismy me-
tody posrednie: wskaznik masy ciata BMI, wskaz-
nik TG/HDL oraz oszacowany wskaznik dystrybu-
¢ji glukozy wg Williams (eGDR, estimated Glucose
Disposal Rate) [11]. Do obliczenia tego wskaznika

wykorzystane zostaty dane kliniczne, takie jak: wy-
stepowanie nadcisnienia tetniczego, wskaznik ta-
lia-biodra (WHR, waist to hip ratio) oraz odsetek
HbA1c. Na podstawie tego wskaZnika mozna osza-
cowac¢ wychwyt glukozy przez tkanki. Im nizsza
wartos¢ wskaznika tym wieksza insulinoopornosc.
Za warto$¢ odciecia dla insulinoopornosci przyjeto
7,5 mg/kg/min wg DeFronzo [12].

Wyniki poddano analizie statystycznej za po-
moca programu Statistica PL wersja 10.0. Za istotny
statystycznie przyjeto poziom istotnosci p < 0,05.
Ocene zgodnosci rozktadu zmiennych z rozktadem
normalnym wykonano za pomoca testu Kotmogo-
rowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa. Do analizy
danych uzyto testéw nieparametrycznych. W anali-
zie statystycznej wykorzystano test U Manna-Whit-
neya oraz chi-kwadrat. Wyniki przedstawiono jako
liczebnosci oraz mediany i rozstepy miedzykwar-
tylowe (IQR).

Wyniki

Zapalenie dzigset na podstawie podziatu wg me-
diany Gl 0,92 stwierdzono u 166 (50,1%) badanych,.
Grupa ta charakteryzowata sie starszym wiekiem
(31 (24-36) lat vs 27 (21-35) lat; p = 0,03), wieksza
iloscig leukocytéw krwi obwodowej (6,7 (5,8-7,7)
tys/ul vs 6,15 (5,23-6,77) tys/ul; p = 0,0008), gor-

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej. Poréwnanie grupy z i bez zapalenia dzigset. N = 328. Mediana (rozstep miedzy-
kwartylowy, IQR) lub liczba (n, %). Test U Manna-Whitneya. *test x?

Table 1. Characteristics of the study group. Evaluation of differences in subgroups according to the gingivitis. N = 328. Median

(IQR) or number (n, %). Mann-Whitney U-test; *Chi-square test

Cata grupa Gl<092,n=162 Gl>092,n=166 p
Wiek [lata] 29 (23-36) 27 (21-35) 31 (24-36) 0,03
Czas trwania cukrzycy [lata] 13 (8-18,5) 13 (8-18) 13 (8-19) 09
Pte¢ meska [n (%)] 140 (43) 66 (41) 74 (45) 0,5%
Palenie papieroséw, tak [n (%)] 79 (24) 37(23) 42 (25) 0,8*
BMI [kg/m?2] 23,6 (21,6-26) 23 (21,4-25,5) 24 (22,4-27) 0,006
HbA1c [%)] 8(7-9,1) 7,6 (6,9-8,7) 8,3(73-94) 0,003
T-Chol [mg/dl] 181 (160-205) 176 (156-201) 186,5 (161,5-210) 0,04
LDL-Chol [mg/dl] 91,8 (73-114) 87 (70-109) 97 (78-118) 0,03
HDL-Chol [mg/dl] 64 (55-79) 66 (56-80) 63 (54,4-78) 0,2
TG [mg/dl] 87 (65-116) 82 (63-105) 92 (69-125) 0,006
hs-CRP [mg/dl] 0,995 (0,45-2,34) 0,87 (0,4-2,0) 1,08 (0,5-2,5) 0,06
TG/HDL 1,3(0,9-2) 1,17 (0,84-1,7) 1,5(0,9-2,1) 0,006
Leukocyty [tys/ul] 6,3 (5,5-74) 6,15 (5,23-6,77) 6,7 (58-77) 0,0008
eGDR [mg/kg/min] 74 (6,1-8,0) 7,6 (6,5-8,1) 71(5,6-79) 0,008

HbA1c — hemoglobina glikowana; eGDR (estimated glucose disposal rate) — szacowany wskaznik dystrybucji glukozy; WHR (wa-
ist-to-hip ratio)- wskaznik talia-biodra, BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; T-Chol — cholesterol catkowity; LDL-Chol (low
density lipoprotein) — lipoproteina o niskiej gestosci; HDL-Chol (high density lipoprotein) — lipoproteina o wysokiej gestosci, TG —
tréjglicerydy; hs-CRP (high sensitivity C-Reactive Protein) — biatko C-reaktywne o wysokiej czutosci
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szym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy
wyrazonym odsetkiem HbAlc (8,3 (7,3-9,4)% vs
76 (6,9-8,7)%; p = 0,003) oraz wiekszym steze-
niem T-Chol (186,5 (161,5-210) mg/dl vs 176 (156-
201) mg/dl; p = 0,04), LDL-Chol (97 (78-118) mg/
dl vs 87 (70-109) mg/dl; p = 0,03) oraz TG (92 (69-
125) mg/dl vs 82 (63-105) mg/dl; p = 0,006). Gru-
py z zapaleniem i bez zapalenia dzigset nie roz-
nity sie w zakresie pfci, palenia papieroséw oraz
czasu trwania cukrzycy. Analiza posrednich wy-
ktadnikéw insulinoopornosci wykazata w grupie
z zapaleniem dzigset wyzszy wskaznik masy cia-
ta BMI (24 (22,4-27) kg/m? vs 23 (21,4-25,5) kg/m?;
p = 0,006), wyzszy wskaznik TG/HDL (1,5 (0,9-2,1)

W grupie z insulinoopornoscig wykazano wyzszy
wskaznik zapalenia dzigset Gl (0,96 (0,71-1,04) vs
0,83 (0,5-1); p = 0,02) (Tabela 2). W catej badanej
grupie wykazano dodatnig korelacje wskazZnika za-
palenia dzigset z wiekiem (Rs = 0,13; p = 0,01), wy-
ktadnikami zapalenia: hs-CRP (Rs = 0,11; p = 0,04),
stezeniem leukocytéw krwi obwodowej (Rs = 0,26;
p = 0,00003), parametrami wyréwnania metabo-
licznego cukrzycy: HbA1c (Rs=0,16; p=0,03), T-Chol
(Rs=0,13; p=0,02), LDL-Chol (Rs =0,15; p = 0,05), TG
(Rs = 0,16; p = 0,03) oraz posrednimi wyktadnikami
insulinoopornosci: BMI (Rs = 0,23; p = 0,00003), TG/
HGL (Rs = 0,18; p = 0,001). Wskaznik Gl korelowat
ujemnie z eGDR (Rs=-0,17; p = 0,002) (Tabela 3).

Tabela 2. Poréwnanie wartosci wskaznika zapalenia dzigset w grupie insulinowrazliwej i in-
sulinoopornej (na podstawie eGDR) N = 328. Mediana (rozstep miedzykwartylowy, IQR). Test

U Manna-Whitneya

Table 2. Comparison of gingival index in insulin resistant and insulin sensitive subgroup (according
to eGDR). N = 328. Median (IQR). Mann-Whitney U-test

Cata grupa

eGDR < 7,5 mg/kg/min; IR

eGDR > 7,5 mg/kg/min, IS p

Gl 0,92 (0,67-1)

0,96 (0,71-1,04)

0,83 (0,5-1) 0,002

IR — grupa insuliooporna (Insulin resistant); IS — grupa insulinowrazliwa (Insulin sensitive)

vs 1,17 (0,84-1,7); p = 0,006) oraz nizsza wartos¢
eGDR (7,1 (5,6-7,9) mg/kg/min vs 7,6 (6,5-8,1) mg/
kg/min; p = 0,008) (Tabela 1). Dodatkowo doko-
nano poréwnania stanu tkanek dzigset w grupach
z i bez insulinoopornosci przyjmujac za podstawe
podziatu wartos¢ wskaznika eGDR 7,5 mg/kg/min.

Tabela 3. Korelacja wybranych parametréw ze wskazni-
kiem zapalenia dzigset Gl. Wspotczynnik korelacji rang
Spearmana, R

Table 3. Correlations of selected parameters with gingival
index, Gl. Spearman rank correlation, Rs

R P

Wiek 0,13 0,01
Czas trwania cukrzycy 0,02 0,7
Pte¢ meska -0,1 0,1
Palenie papierosow 0,02 0,7
BMI 0,23 0,00003
HbA1c 0,16 0,003
T-Chol 0,13 0,02
LDL-Chol 0,15 0,005
HDL-Chol -0,1 0,06
TG 0,16 0,003
hs-CRP omn 0,04
TG/HDL 0,18 0,001
Leukocyty 0,26 0,00003
eGDR -0,17 0,002

Dyskusja

Znaczenie insulinoopornosci byto do niedawna
kwestionowane w cukrzycy typu 1. Insulinoopor-
nosc¢ jest bowiem tradycyjnie wigzana z przewle-
ktym stanem zapalnym towarzyszacym otytosci
lub cukrzycy typu 2. W schorzeniach tych wyka-
zano wieksze ryzyko powiktan sercowo-naczynio-
wych. Poczatkowo hiperglikemia byfa uznawana
za wytgczng przyczyne insulinoopornosci w cu-
krzycy typu 1. Najnowsze badania podkreslaja
jednak ztozony charakter tego zjawiska, zwtaszcza
w kontekscie choréb wspdtistniejacych. W 1991
roku opublikowana zostata hipoteza ,podwdjnej
cukrzycy”, ang. double diabetes [13]. Zaobserwo-
wano bowiem, ze osoby z cukrzyca typu 1 i obcig-
zonym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzy-
cy typu 2 wymagaty w leczeniu wyzszych dawek
insuliny i czesciej nie osiggaty zamierzonych celéw
wyréwnania metabolicznego cukrzycy. Innymi
stowy hipoteza ta zaktadata niezalezne wspotist-
nienie czynnikow ryzyka zaréwno cukrzycy typu
1 jak i cukrzycy typu 2, w tym insulinoopornosci.
Z kolei Wilkin i wsp. sformutowali hipoteze akce-
leratora, zgodnie z ktdra stany zwigzane z insuli-
noopornoscia, m.in. otytos¢ moga zapoczatko-
wacé proces autoimmunologiczny prowadzacy
do rozwoju cukrzycy typu 1 [14]. Wykorzystany
do oceny insulinoopornosci w niniejszym bada-
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niu wskaznik eGDR silnie korelowat z rozwojem
powikfan cukrzycy, takich jak: retinopatia, prze-
wlekfa choroba nerek i choroba sercowo-naczy-
niowa w wieloosrodkowym randomizowanym ba-
daniu DCCT obejmujacym osoby z cukrzyca typu
1 [15]. W niniejszym badaniu wykazalismy nizszy
wskaznik eGDR w grupie os6b z zapaleniem dzia-
set oraz ujemna korelacje eGDR z Gl. Otrzyma-
ne wyniki wskazujg zwigzek insulinoopornosci
z zapaleniem dzigset w cukrzycy typu 1. Dziasto
wolne ze wzgledu na specyficzng budowe sieci
naczyn krwionosnych stanowi wrazliwy diagno-
stycznie punkt oceny klinicznej stanu procesu za-
palnego w tkankach miekkich przyzebia. Bezpo-
$rednio pod nabtonkiem dziasta znajduje sie splot
podnabtonkowy, tworzacy petle naczyniowe nad
kazda brodawka tkanki tacznej dzigsta. Naczynia
w splocie pochodza z potaczonych anastomoza-
mi naczyn nadokostnowych, wyrostka zebodo-
towego i ozebnej. Rozmiar naczyn w petli wynosi
okoto 7 um co czyni z nich prawdziwe wtos$nicz-
ki [16]. W cukrzycy dochodzi do zmian w grubosci
btony podstawnej naczyn dzigstowych, co utrud-
nia wymiane produktéw przemiany materii, tlenu
oraz elementéw uktadu immunologicznego [17].
W badaniu poréwnawczym na matej grupie dzie-
ci z cukrzyca typu 1 i dzieci bez cukrzycy nie wy-
kazano jednak roznic w zakresie wskaznika stanu
dzigset oraz stezenia IL-6, TNF-q, IL-1f. Statystycz-
nie istotne réznice dotyczyty stezenia we krwi li-
pidéw, tréjglicerydéw i frakcji HDL cholestero-
lu [18]. Réwnoczeénie badania oséb dorostych
z i bez rozpoznanej hiperlipidemii wykazaty brak
réznicy w wartosciach wskaznikéw dzigstowych,
dowodzac tym samym, ze objawy kliniczne zapa-
lenia dzigset i przyzebia nie sg zalezne od steze-
nia lipidéw. Wykazano natomiast wyzsze stezenia
wyktadnikow stresu oksydacyjnego w ptynie dzig-
stowym oséb z zapaleniem przyzebia i hiperlipi-
demig w poréwnaniu do oséb z zapaleniem przy-
zebia bez zaburzen gospodarki lipidowej [19].
Przydatno$¢ oznaczania profilu lipidowego
oraz wskaznika TG/HGL w ocenie insulinooporno-
$ciw cukrzycy typu 1 zostata wykazana w poprzed-
nich badaniach [20, 21]. W niniejszym badaniu
wykazalismy w grupie oséb z zapaleniem dzigset
wyzsze stezenie T-Chol, LDL-Chol oraz TG i wyzszy
wskaznik TG/HDL. Grupa ta charakteryzowata sie
réwniez gorszym wyréwnaniem metabolicznym
cukrzycy wyrazonym odsetkiem HbAlc. Moze to
sugerowac nasilenie objawéw metabolicznychiich
manifestacje kliniczng w stanach przewlektego sta-
nu zapalnego, jakim jest zaréwno cukrzyca typu 1
jak i ustabilizowane zapalenie dzigset. W tkance

dzigsta stwierdzono obecnos¢ receptoréw leptyny,
jednej z adipokin zwigzanej z przewlektym proce-
sem zapalnym, wydzielanej gtéwnie przez komor-
ki tkanki ttuszczowej [22]. W badaniach wykazano
wieksza czestos¢ zapalen dzigset u oséb otytych
lub z cukrzyca typu 2. Jednak w grupie 219 otytych
dzieci w wieku 8-10 lat tylko u chtopcéw z zespo-
tem metabolicznym wykazano zwiekszone para-
metry stanu zapalnego dzigsta [23]. W niniejszym
badaniu wykazalismy, ze osoby z zapaleniem dzia-
set charakteryzowaty sie wyzszym wskaznikiem
masy ciata BMI. Wspotistniejaca z cukrzyca typu 1
otytosc jestistotnym czynnikiem insulinoopornosci
[24]. Nalezy jednak podkresli¢, ze wykazane rézni-
ce dotycza grupy oséb w wiekszosci z prawidtowa
masa ciata lub nadwaga. Mediana BMI w obu pod-
grupach miescita sie bowiem w zakresie prawidto-
wym dla populacji kaukaskiej, tj < 25 kg/m?. Jednak
wykazane réznice byty istotne statystycznie.

U pacjentéw z cukrzyca niektore aspekty obro-
ny immunologicznej sg ostabione. Zaliczy¢ do nich
mozna: obnizenie aktywnosci leukocytow wieloja-
drzastych, gorsza adherencja, uposledzenie fago-
cytozy i aktywnosci przeciwbakteryjnej [25]. Ob-
serwowana u pacjentéw z cukrzyca leukocytoza
nie zawsze wynika z aktywnego zakazenia, a po-
jawia sie w konsekwencji wyrzutu katecholamin,
odwodnienia i zageszczenia krwi. Leukocytoza
stwierdzana jest w przebiegu ostrego powiktania
cukrzycy, cukrzycowej kwasicy ketonowej [26, 27].

Neutrofile sa pierwszymi komoérkami migruja-
cymi w obszar zapalenia w ciggu pierwszych kilku
minut od zainicjowania procesu zapalnego i sta-
nowig jego marker. Pomimo ze naleza do pierw-
szej linii obrony, enzymy uwalniane w czasie ich
krétkotrwatego dziatania stymuluja dalszy rozwdj
zapalenia. U chorych na cukrzyce typu 1 wykaza-
no aktywacje krazacych neutrofili. Nastepstwem
tego zjawiska jest czopowanie naczyn mikrokraze-
nia oraz uwalnianie nadmiernej ilosci reaktywnych
form tlenu [28]. Masowy rozpad granulocytéw
wielojadrzastych powoduje pogorszenie stanu kli-
nicznego tkanek dzigset i przyzebia [29]. Interesu-
jace jest, ze zaréwno w klinicznie zdrowym dzia-
$le, jak i zmienionym zapalnie w obszarze szczeliny
dzigstowej lokalizuja sie skupiska limfocytéw B [30]
i moga by¢ markerem przewlektego stanu zapalne-
go dzigseti przyzebia [31]. Z drugiej strony wykaza-
no bezposrednia zalezno$¢ pomiedzy przewlekta
hiperglikemia i zwiekszong migracjg leukocytéw
wzdtuz naczyn wtosowatych dzigsta w warunkach
in vivo. Przewlekta hiperglikemia sprzyja nasileniu
objawoéw w tkankach przyzebia u 0séb z cukrzyca
typu 1 [32].
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Whioski

Cukrzyca typu 1 ze wspdtistniejaca insulinoopor-
noscig zwiazana jest z wiekszym nasileniem zapa-
lenia dzigset.
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