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STRESZCZENIE
Wstęp. Do czynników ryzyka neurowaskularnych powikłań w cukrzycy typu 1 zaliczane są przewlekła hipergli-
kemia i czas trwania choroby, przy czym: hiperlipidemia, otyłość, insulinooporność, aktywność fizyczna, palenie 
papierosów, nadciśnienie tętnicze modyfikują przebieg choroby. Insulinooporność, początkowo kwestionowana 
w cukrzycy typu 1, nabiera w świetle aktualnych badań znaczenia nie tylko w związku z ryzykiem rozwoju powikłań 
neurowaskularnych, ale i szeregiem innych zaburzeń jak zespół metaboliczny czy zapalenie przyzębia. W patogene-
zie periodontitis duże znaczenie ma również stres oksydacyjny, zaburzający metabolizm fibroblastów dziąsłowych, 
co skutkuje obrzękiem i zaczerwienieniem tkanek. Dotychczas nie publikowano danych dotyczących związku insu-
linooporności ze stanem tkanek dziąseł w cukrzycy typu 1. 
Cel. Ocena związku zapalenia dziąseł z pośrednimi wykładnikami insulinooporności u osób z cukrzycą typu 1.
Materiał i metody. Do badania włączono 328 osób (140 mężczyzn) z cukrzycą typu 1 w wieku 18–45 lat, z medianą 
trwania cukrzycy 13 lat. Stan dziąseł oceniono na podstawie badania klinicznego z oceną wskaźnika GI. Oznaczono 
na czczo odsetek hemoglobiny glikowanej, profil lipidowy, morfologię krwi obwodowej. Insulinooporność ocenio-
no z użyciem wskaźników pośrednich: BMI, TG/HDL oraz eGDR. 
Wyniki. 50,1% grupy badanej stanowiły osoby z gingivitis. Grupa ta charakteryzowała się starszym wiekiem, więk-
szą ilością leukocytów krwi obwodowej, gorszym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy oraz wyższym stężeniem 
cholesterolu całkowitego, frakcji LDL cholesterolu otaz trójglicerydów. Nie wykazano różnic w zakresie płci, palenia 
papierosów oraz czasu trwania cukrzycy. Analiza pośrednich wykładników insulinooporności wykazała w grupie 
z zapaleniem dziąseł wyższy wskaźnik BMI i TG/HDL oraz niższą wartość eGDR. W grupie z insulinoopornością wy-
kazano wyższy wskaźnik zapalenia dziąseł GI. W całej badanej grupie wykazano dodatnią korelację wskaźnika zapa-
lenia dziąseł z wiekiem, wykładnikami zapalenia, parametrami wyrównania metabolicznego cukrzycy oraz ocenia-
nymi pośrednimi wykładnikami insulinooporności, BMI i TG/HDL. Wskaźnik GI korelował ujemnie z eGDR.

Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, zapalenie dziąseł, insulinooporność.

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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Wstęp
Cukrzyca typu 1 rozwija się w przebiegu uwarun-
kowanego autoimmunologicznie procesu destruk-
cji komórek β wysp trzustki prowadzącego do bez-
względnego niedoboru insuliny. Prowadzi to do 
wzrostu stężenia glukozy we krwi oraz wewnątrz 
komórek, do których transport glukozy jest nieza-
leżny od insuliny. Następstwem tego jest urucho-
mienie patologicznych szlaków biochemicznych 
stanowiących podłoże patogenetyczne neuro-
waskularnych powikłań cukrzycy. Klinicznie po-
wikłania te manifestują się m.in. w siatkówce (re-
tinopatia), nerkach (przewlekła choroba nerek), 
nerwach (neuropatia). Przewlekła hiperglikemia 
i czas trwania cukrzycy są głównymi czynnikami 
ryzyka przewlekłych powikłań naczyniowo-ser-
cowych. Jednak niektóre inne czynniki, takie jak 
hiperlipidemia, otyłość, insulinooporność, mała 
aktywność fizyczna, palenie papierosów, nadci-
śnienie tętnicze mogą także niekorzystnie mody-
fikować ryzyko. Insulinooporność jest definiowana 
jako zaburzona odpowiedź biologiczna na stymu-
lację insuliną docelowych tkanek, głównie wątro-
by, mięśni i tkanki tłuszczowej. Wśród czynników 
zakłócających kaskadę reakcji wyzwalanych przez 
insulinę wymieniane są hiperglikemia, hiperlipide-
mia, hiperaminoacydemia, stres oksydacyjny. Kon-
sekwencje metaboliczne insulinooporności mogą 
powodować hiperglikemię, nadciśnienie, dysli-
pidemię, otyłość trzewną, hiperurykemię, pod-
wyższone markery stanu zapalnego, dysfunkcję 
śródbłonka i aktywność prokoagulacyjną. Progre-
sja insulinooporności może prowadzić do zespo-
łu metabolicznego, niealkoholowej stłuszczenio-
wej choroby wątroby (NAFLD) i cukrzycy typu 2. 
Insulinooporność jest także czynnikiem ryzyka 
zapalenia przyzębia u osób z otyłością [1, 2] i cu-
krzycą typu 2 [3]. Stres oksydacyjny, zwię kszenie 
przepuszczalnoś ci naczyń  oraz wzmoż one wytwa-
rzanie cytokin prozapalnych wywołane głównie 
glikacją kolagenu typu I, podstawowego typu ko-

lagenu dziąsłowego, powoduje zmniejszenia wy-
dzielania kolagenu i glikozaminoglikanów przez 
fibroblasty dziąsłowe [4]. Równocześnie w wyniku 
zapalnego zastoju w splocie żylnym pod szczeliną 
dziąsłową dochodzi do obrzęku i zaczerwienienia, 
widocznych w ocenie klinicznej. 

Obecnie klamra hiperinsulinemiczno-euglike-
miczna jest uznawana za najlepszą metodę oce-
ny wrażliwości na insulinę. Niestety metoda ta jest 
skomplikowana, kosztowna i czasochłonna. Istnieje 
jednak szereg użytecznych miar zastępczych insu-
linooporności, w tym HOMA-IR, wskaźnik TG/HDL 
oraz szacowany wskaźnik dystrybucji glukozy eGDR. 

Znaczenie insulinooporności było przez długi 
czas kwestionowane w cukrzycy typu 1. Jednak 
najnowsze badania wskazują na złożony charakter 
tego zjawiska [5, 6] oraz związek insulinooporności 
z ryzykiem rozwoju powikłań neurowaskularnych 
[7, 8], jak również z ryzykiem sercowo-naczynio-
wym w cukrzycy typu 1 [9]. Dotychczas nie pu-
blikowano danych dotyczących związku insulino-
oporności ze stanem tkanek dziąseł w cukrzycy 
typu 1. 

Cel
Celem badania była ocena związku zapalenia dzią-
seł z pośrednimi wykładnikami insulinooporności 
u osób z cukrzycą typu 1. 

Materiał i metody
Po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej do bada-
nia włączono 328 osób (140 mężczyzn) z cukrzycą 
typu 1 w wieku 18–45 lat, z medianą trwania cu-
krzycy 13 lat. Wszyscy badani wyrazili świadomą 
zgodę na udział w badaniu. Kryteria wykluczają-
ce stanowiły: aktualne leczenie ortodontycznego, 
ciąża. U wszystkich pacjentów przeprowadzono 
kliniczne badanie stanu dziąseł z pomocą wskaźni-
ka dziąsłowego (GI). Oceny dokonywał jeden lekarz 
celem obiektywizacji wyników. Wskaź nik GI oce-

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. GI 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.
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niano przy zę bach 16, 11, 24, 36, 31, 44, a w przy-
padku niewyrznię cia lub braku zę bó w 24 i/lub 44 
oceniano stan dzią seł odpowiednio przy zę bach 
26 i/lub 46. Oceny dokonywano w odniesieniu do 
czterostopniowej skali stanu dzią sła: 0 — zdrowe 
dzią sło, kolor bladoró ż owy; 1 — łagodne zapale-
nie, lekka zmiana w zabarwieniu dzią sła i łagod-
ne zmiany struktury tkanki, brak krwawienia przy 
zgłę bnikowaniu; 2 — umiarkowane zapalenie: za-
czerwienienie, obrzę k, połysk i przerost dzią sła, 
krwawienie przy ucisku lub zgłę bnikowaniu; 3 
— cię ż kie zapalenie: znaczne zaczerwienienie 
i obrzę k dzią sła, owrzodzenie, skłonnoś ć  do samo-
istnego krwawienia [10]. Wartość mediany wskaź-
nika GI przyjęto za podstawę podziału grupy na 
osoby z lub bez zapalenia dziąseł. U wszystkich pa-
cjentów oznaczono na czczo odsetek hemoglobi-
ny glikowanej (HbA1C), profil lipidowy (cholesterol 
całkowity, T-Chol; cholesterol LDL, LDL-Chol; cho-
lesterol HDL, HDL-Chol; trójglicerydy, TG), mor-
fologię krwi obwodowej z wykorzystaniem stan-
dardowych metod laboratoryjnych. Celem oceny 
insulinooporności w badaniu zastosowaliśmy me-
tody pośrednie: wskaźnik masy ciała BMI, wskaź-
nik TG/HDL oraz oszacowany wskaźnik dystrybu-
cji glukozy wg Williams (eGDR, estimated Glucose 
Disposal Rate) [11]. Do obliczenia tego wskaźnika 

wykorzystane zostały dane kliniczne, takie jak: wy-
stępowanie nadciśnienia tętniczego, wskaźnik ta-
lia-biodra (WHR, waist to hip ratio) oraz odsetek 
HbA1c. Na podstawie tego wskaźnika można osza-
cować wychwyt glukozy przez tkanki. Im niższa 
wartość wskaźnika tym większa insulinooporność. 
Za wartość odcięcia dla insulinooporności przyjęto 
7,5 mg/kg/min wg DeFronzo [12]. 

Wyniki poddano analizie statystycznej za po-
mocą programu Statistica PL wersja 10.0. Za istotny 
statystycznie przyjęto poziom istotności p < 0,05. 
Ocenę zgodności rozkładu zmiennych z rozkładem 
normalnym wykonano za pomocą testu Kołmogo-
rowa-Smirnowa z poprawką Lillieforsa. Do analizy 
danych użyto testów nieparametrycznych. W anali-
zie statystycznej wykorzystano test U Manna-Whit-
neya oraz chi-kwadrat. Wyniki przedstawiono jako 
liczebności oraz mediany i rozstępy międzykwar-
tylowe (IQR). 

Wyniki
Zapalenie dziąseł na podstawie podziału wg me-
diany GI 0,92 stwierdzono u 166 (50,1%) badanych,. 
Grupa ta charakteryzowała się starszym wiekiem 
(31 (24–36) lat vs 27 (21–35) lat; p = 0,03), większą 
ilością leukocytów krwi obwodowej (6,7 (5,8–7,7) 
tys/μl vs 6,15 (5,23–6,77) tys/μl; p = 0,0008), gor-

Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej. Porównanie grupy z i bez zapalenia dziąseł. N = 328. Mediana (rozstęp między-
kwartylowy, IQR) lub liczba (n, %). Test U Manna-Whitneya. *test χ2

Table 1. Characteristics of the study group. Evaluation of diff erences in subgroups according to the gingivitis. N = 328. Median 
(IQR) or number (n, %). Mann-Whitney U-test; *Chi-square test

Cała grupa GI < 0,92, n = 162 GI ≥ 0,92, 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) 0,9

Płeć męska [n (%)] 140 (43) 66 (41) 74 (45) 0,5*

Palenie papierosów, tak [n (%)] 79 (24) 37 (23) 42 (25) 0,8*

BMI [kg/m2] 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 (7,3–9,4) 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/μl] 6,3 (5,5–7,4) 6,15 (5,23–6,77) 6,7 (5,8–7,7) 0,0008

eGDR [mg/kg/min] 7,4 (6,1–8,0) 7,6 (6,5–8,1) 7,1 (5,6–7,9) 0,008

HbA1c — hemoglobina glikowana; eGDR (estimated glucose disposal rate) — szacowany wskaźnik dystrybucji glukozy; WHR (wa-
ist-to-hip ratio)– wskaźnik talia-biodra, BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; T-Chol — cholesterol całkowity; LDL-Chol (low 
density lipoprotein) — lipoproteina o niskiej gęstości; HDL-Chol (high density lipoprotein) — lipoproteina o wysokiej gęstości, TG — 
trójglicerydy; hs-CRP (high sensitivity C-Reactive Protein) — białko C-reaktywne o wysokiej czułości
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szym wyrównaniem metabolicznym cukrzycy 
wyrażonym odsetkiem HbA1c (8,3 (7,3–9,4)% vs 
7,6 (6,9–8,7)%; p = 0,003) oraz większym stęże-
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 dziąseł nie róż-
niły się w zakresie płci, palenia papierosów oraz 
czasu trwania cukrzycy. Analiza pośrednich wy-
kładników insulinooporności wykazała w grupie 
z zapaleniem dziąseł wyższy wskaźnik masy cia-
ła BMI (24 (22,4–27) kg/m2 vs 23 (21,4–25,5) kg/m2; 
p = 0,006), wyższy wskaźnik TG/HDL (1,5 (0,9–2,1) 

vs 1,17 (0,84–1,7); p = 0,006) oraz niższą wartość 
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 porównania stanu tkanek dziąseł w grupach 
z i bez insulinooporności przyjmując za podstawę 
podziału wartość wskaźnika eGDR 7,5 mg/kg/min. 

Tabela 3. Korelacja wybranych parametrów ze wskaźni-
kiem zapalenia dziąseł GI. Współczynnik korelacji rang 
Spearmana, R
Table 3. Correlations of selected parameters with gingival 
index, GI. Spearman rank correlation, Rs

R p
Wiek 0,13 0,01
Czas trwania cukrzycy 0,02 0,7
Płeć męska -0,1 0,1
Palenie papierosów 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 0,11 0,04
TG/HDL 0,18 0,001
Leukocyty 0,26 0,00003
eGDR -0,17 0,002

W grupie z insulinoopornością wykazano wyższy 
wskaźnik zapalenia dziąseł GI (0,96 (0,71–1,04) vs 
0,83 (0,5–1); p = 0,02) (Tabela 2). W całej badanej 
grupie wykazano dodatnią korelację wskaźnika za-
palenia dziąseł z wiekiem (Rs = 0,13; p = 0,01), wy-
kładnikami zapalenia: hs-CRP (Rs = 0,11; p = 0,04), 
stężeniem leukocytów krwi obwodowej (Rs = 0,26; 
p = 0,00003), parametrami wyrównania 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 pośrednimi wykładnikami 
insulinooporności: BMI (Rs = 0,23; p = 0,00003), TG/
HGL (Rs = 0,18; p = 0,001). Wskaźnik GI korelował 
ujemnie z eGDR (Rs=-0,17; p = 0,002) (Tabela 3). 

Dyskusja
Znaczenie insulinooporności było do niedawna 
kwestionowane w cukrzycy typu 1. Insulinoopor-
ność jest bowiem tradycyjnie wiązana z przewle-
kłym stanem zapalnym towarzyszącym otyłości 
lub cukrzycy typu 2. W schorzeniach tych wyka-
zano większe ryzyko powikłań sercowo-naczynio-
wych. Początkowo hiperglikemia była uznawana 
za wyłączną przyczynę insulinooporności w cu-
krzycy typu 1. Najnowsze badania podkreślają 
jednak złożony charakter tego zjawiska, zwłaszcza 
w kontekście chorób współistniejących. W 1991 
roku opublikowana została hipoteza „podwójnej 
cukrzycy”, ang. double diabetes [13]. Zaobserwo-
wano bowiem, że osoby z cukrzycą typu 1 i obcią-
żonym wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzy-
cy typu 2 wymagały w leczeniu wyższych dawek 
insuliny i częściej nie osiągały zamierzonych celów 
wyrównania metabolicznego cukrzycy. Innymi 
słowy hipoteza ta zakładała niezależne współist-
nienie czynników ryzyka zarówno cukrzycy typu 
1 jak i cukrzycy typu 2, w tym insulinooporności. 
Z kolei Wilkin i wsp. sformułowali hipotezę akce-
leratora, zgodnie z którą stany związane z insuli-
noopornością, m.in. otyłość mogą zapoczątko-
wać proces autoimmunologiczny prowadzący 
do rozwoju cukrzycy typu 1 [14]. Wykorzystany 
do oceny insulinooporności w niniejszym bada-

Tabela 2. Porównanie wartości wskaźnika zapalenia dziąseł w grupie insulinowrażliwej i in-
sulinoopornej (na podstawie eGDR) N = 328. Mediana (rozstęp międzykwartylowy, 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

Cała grupa eGDR ≤ 7,5 mg/kg/min; IR eGDR > 7,5 mg/kg/min, IS p
GI 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 insulinowrażliwa (Insulin sensitive)
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niu wskaźnik eGDR silnie korelował z rozwojem 
powikłań cukrzycy, takich jak: retinopatia, prze-
wlekła choroba nerek i choroba sercowo-naczy-
niowa w wieloośrodkowym randomizowanym ba-
daniu DCCT obejmującym osoby z cukrzycą typu 
1 [15]. W niniejszym badaniu wykazaliśmy niższy 
wskaźnik eGDR w grupie osób z zapaleniem dzią-
seł oraz ujemną korelację eGDR z GI. Otrzyma-
ne wyniki wskazują związek insulinooporności 
z zapaleniem dziąseł w cukrzycy typu 1. Dziąsło 
wolne ze względu na specyficzną budowę sieci 
naczyń krwionośnych stanowi wrażliwy diagno-
stycznie punkt oceny klinicznej stanu procesu za-
palnego w tkankach miękkich przyzębia. Bezpo-
średnio pod nabłonkiem dziąsła znajduje się splot 
podnabłonkowy, tworzący pętle naczyniowe nad 
każdą brodawką tkanki łącznej dziąsła. Naczynia 
w splocie pochodzą z połączonych anastomoza-
mi naczyń nadokostnowych, wyrostka zębodo-
łowego i ozębnej. Rozmiar naczyń w pętli wynosi 
około 7 μm co czyni z nich prawdziwe włośnicz-
ki [16]. W cukrzycy dochodzi do zmian w grubości 
błony podstawnej naczyń dziąsłowych, co utrud-
nia wymianę produktów przemiany materii, tlenu 
oraz elementów układu immunologicznego [17]. 
W badaniu porównawczym na małej grupie dzie-
ci z cukrzycą typu 1 i dzieci bez cukrzycy nie wy-
kazano jednak różnic w zakresie wskaźnika stanu 
dziąseł oraz stężenia IL-6, TNF-α, IL-1β. Statystycz-
nie istotne różnice dotyczyły stężenia we krwi li-
pidów, trójglicerydów i frakcji HDL cholestero-
lu [18]. Równocześnie badania osób dorosłych 
z i bez rozpoznanej hiperlipidemii wykazały brak 
różnicy w wartościach wskaźników dziąsłowych, 
dowodząc tym samym, że objawy kliniczne zapa-
lenia dziąseł i przyzębia nie są zależne od stęże-
nia lipidów. Wykazano natomiast wyższe stężenia 
wykładników stresu oksydacyjnego w płynie dzią-
słowym osób z zapaleniem przyzębia i hiperlipi-
demią w porównaniu do osób z zapaleniem przy-
zębia bez zaburzeń gospodarki lipidowej [19]. 

Przydatność oznaczania profilu lipidowego 
oraz wskaźnika TG/HGL w ocenie insulinooporno-
ści w cukrzycy typu 1 została wykazana w poprzed-
nich badaniach [20, 21]. W niniejszym badaniu 
wykazaliśmy w grupie osób z zapaleniem dziąseł 
wyższe stężenie T-Chol, LDL-Chol oraz TG i wyższy 
wskaźnik TG/HDL. Grupa ta charakteryzowała się 
również gorszym wyrównaniem metabolicznym 
cukrzycy wyrażonym odsetkiem HbA1c. Może to 
sugerować nasilenie objawów metabolicznych i ich 
manifestację kliniczną w stanach przewlekłego sta-
nu zapalnego, jakim jest zarówno cukrzyca typu 1 
jak i ustabilizowane zapalenie dziąseł. W tkance 

dziąsła stwierdzono obecność receptorów leptyny, 
jednej z adipokin związanej z przewlekłym proce-
sem zapalnym, wydzielanej głównie przez komór-
ki tkanki tłuszczowej [22]. W badaniach wykazano 
większą częstość zapaleń dziąseł u osób otyłych 
lub z cukrzycą typu 2. Jednak w grupie 219 otyłych 
dzieci w wieku 8–10 lat tylko u chłopców z zespo-
łem metabolicznym wykazano zwiększone para-
metry stanu zapalnego dziąsła [23]. W niniejszym 
badaniu wykazaliśmy, że osoby z zapaleniem dzią-
seł charakteryzowały się wyższym wskaźnikiem 
masy ciała BMI. Współistniejąca z cukrzycą typu 1 
otyłość jest istotnym czynnikiem insulinooporności 
[24]. Należy jednak podkreślić, że wykazane różni-
ce dotyczą grupy osób w większości z prawidłową 
masą ciała lub nadwagą. Mediana BMI w obu pod-
grupach mieściła się bowiem w zakresie prawidło-
wym dla populacji kaukaskiej, tj < 25 kg/m2. Jednak 
wykazane różnice były istotne statystycznie. 

U pacjentów z cukrzycą niektóre aspekty obro-
ny immunologicznej są osłabione. Zaliczyć do nich 
można: obniżenie aktywności leukocytów wieloją-
drzastych, gorsza adherencja, upośledzenie fago-
cytozy i aktywności przeciwbakteryjnej [25]. Ob-
serwowana u pacjentów z cukrzycą leukocytoza 
nie zawsze wynika z aktywnego zakażenia, a po-
jawia się w konsekwencji wyrzutu katecholamin, 
odwodnienia i zagęszczenia krwi. Leukocytoza 
stwierdzana jest w przebiegu ostrego powikłania 
cukrzycy, cukrzycowej kwasicy ketonowej [26, 27].

Neutrofile są pierwszymi komórkami migrują-
cymi w obszar zapalenia w ciągu pierwszych kilku 
minut od zainicjowania procesu zapalnego i sta-
nowią jego marker. Pomimo że należą do pierw-
szej linii obrony, enzymy uwalniane w czasie ich 
krótkotrwałego działania stymulują dalszy rozwój 
zapalenia. U chorych na cukrzycę typu 1 wykaza-
no aktywację krążących neutrofili. Następstwem 
tego zjawiska jest czopowanie naczyń mikrokrąże-
nia oraz uwalnianie nadmiernej ilości reaktywnych 
form tlenu [28]. Masowy rozpad granulocytów 
wielojądrzastych powoduje pogorszenie stanu kli-
nicznego tkanek dziąseł i przyzębia [29]. Interesu-
jące jest, że zarówno w klinicznie zdrowym dzią-
śle, jak i zmienionym zapalnie w obszarze szczeliny 
dziąsłowej lokalizują się skupiska limfocytów B [30] 
i mogą być markerem przewlekłego stanu zapalne-
go dziąseł i przyzębia [31]. Z drugiej strony wykaza-
no bezpośrednią zależność pomiędzy przewlekłą 
hiperglikemią i zwiększoną migracją leukocytów 
wzdłuż naczyń włosowatych dziąsła w warunkach 
in vivo. Przewlekła hiperglikemia sprzyja nasileniu 
objawów w tkankach przyzębia u osób z cukrzycą 
typu 1 [32].
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Wnioski
Cukrzyca typu 1 ze współistniejącą insulinoopor-
nością związana jest z większym nasileniem zapa-
lenia dziąseł. 
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