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2型糖尿病伴慢性牙周炎患者龈沟液 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL
比值与牙周指标、氧化应激和 NLRP3炎症小体的关系 *

曲 妍 张雪楠 张天予 陈 茜 王立新△

（首都医科大学附属北京康复医院口腔科 北京 100144）

摘要 目的：探讨 2型糖尿病（T2DM）伴慢性牙周炎（CP）患者龈沟液网膜素 -1（Omentin-1）、基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）、骨保护

素（OPG）/细胞核因子资B受体活化因子配体（RANKL）比值与牙周指标、氧化应激和核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（NL-

RP3）炎症小体的关系。方法：选择 2020年 6月至 2022年 6月首都医科大学附属北京康复医院收治的 73例 T2DM患者（T2DM

组），77例 CP患者（CP组），83例 T2DM伴 CP患者（T2DM伴 CP组）。检测所有患者龈沟液中 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL

比值，分析其与牙周指标、氧化应激和 NLRP3炎症小体相关分子信使核糖核酸（mRNA）表达的相关性。结果：T2DM伴 CP组龈

沟液中 Omentin-1，OPG/RANKL比值、总抗氧化能力（TAC）、超氧化物歧化酶（SOD）低于 T2DM组和 CP组（P＜0.05），MMP-9、

丙二醛（MDA）、NLRP3mRNA、凋亡相关斑点样蛋白（ASC）mRNA、半胱氨酸蛋白酶 -1（caspase-1）mRNA 表达以及出血指数

（SBI）、菌斑指数（PLI）、牙周袋探诊深度（PD）、附着丧失（AL）高于 T2DM 组和 CP组（P＜0.05）。T2DM 伴 CP患者龈沟液中

Omentin-1、OPG/RANKL比值与 TAC、SOD呈正相关（P＜0.05），与MDA、NLRP3mRNA、ASCmRNA、caspase-1mRNA表达以及

PLI、SBI、AL、PD 呈负相关（P＜0.05），MMP-9 与 TAC、SOD 呈负相关（P＜0.05），与 MDA、NLRP3mRNA、ASC mRNA、cas-

pase-1mRNA表达以及 PLI、SBI、AL、PD呈正相关（P＜0.05）。结论：T2DM伴 CP患者龈沟液中 Omentin-1水平、OPG/ RANKL比

值降低，MMP-9水平升高，与牙周组织破坏加重、氧化应激、NLRP3炎症小体激活有关。
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Relationship between Gingival Crevicular Fluid Omentin-1, MMP-9,
OPG/RANKL Ratio and Periodontal Indicators, Oxidative Stress and NLRP3
Inflammatorome in Type 2 Diabetes Mellitus with Chronic Periodontitis*

To investigate the relationship between the gingival crevicular fluid Omentin-1, matrix metalloproteinase-9

(MMP-9), osteopterin (OPG)/receptor activator of nuclear factor-资Bligand (RANKL) ratio and periodontal indicators, oxidative stress

and nucleotide binding oligomerization domain-like receptor protein 3 (NLRP3) inflammasome in type 2 diabetes mellitus (T2DM) with

chronic periodontitis (CP). 73 patients with T2DM (T2DM group), 77 patients with CP (CP group), and 83 patients with T2DM

with CP (T2DM with CP group) who were admitted to Beijing Rehabilitation Hospital affiliated to Capital Medical University from June

2020 to June 2022 were selected. The Omentin-1, MMP-9 and OPG/RANKL ratio in gingival creval fluid of all patients were detected,

and their correlations with periodontal indicators, oxidative stress and NLRP3 inflammator-related molecule messenger RNA (mRNA)

expression were analyzed. The gingival crevicular fluid Omentin-1, OPG/RANKL ratio, total antioxidant capacity (TAC) and su-

peroxide dismutase (SOD) in the T2DM with CP group were lower than those in the T2DM group and CP group (P＜0.05). The MMP-9,

malonaldehyde (MDA), NLRP3mRNA, apoptosis-related speck-like protein (ASC) mRNA, cysteine protease-1 (caspase-1) mRNA ex-

pressions, and bleeding index (SBI), plaque index (PLI), periodontal pocket probing depth (PD) and attachment loss (AL) were higher

than those in the T2DM group and CP group (P＜0.05). The gingival crevicular fluid Omentin-1 and OPG/RANKL ratio in patients with

T2DM with CP were positively correlated with TAC and SOD (P＜0.05), they were negatively correlated with the MDA, NLRP3mRNA,

ASC mRNA, caspase-1mRNA expressions, and PLI, SBI, AL, PD (P＜0.05), and MMP-9 was negatively correlated with TAC and SOD

(P＜0.05), it was positively correlated with the MDA, NLRP3mRNA, ASC mRNA, Caspase-1 mRNA expressions, and PLI, SBI, AL, PD

(P＜0.05). The gingival crevicular fluid Omentin-1 level, OPG/ RANKL ratio in patients with T2DM with CP are decreased,
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and MMP-9 level are increased, which are associated with aggravated periodontal tissue destruction, oxidative stress and activation of

NLRP3 inflammatorome.

Type 2 diabetes mellitus; Chronic periodontitis; Omentin-1; MMP-9; OPG/RANKL ratio; Periodontal indicators; Oxida-

tive stress; NLRP3 inflammatorome; Correlation

前言

慢性牙周炎（CP）是一种常见的慢性炎症性疾病，其特点

是牙齿支撑结构的破坏，2型糖尿病（T2DM）是 CP的主要危险

因素，T2DM患者患牙周炎的易感性增加，血糖水平与 CP严重

程度有明显的关系，同时牙周炎也可增加 T2DM血糖控制难

度，两者相互作用和促进，导致疾病进展[1,2]。研究发现氧化应激

是导致 T2DM伴 CP患者牙周组织破坏，病情进展的共同因

素[3]。T2DM伴 CP患者核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3

（NLRP3）炎症小体处于激活状态，NLRP3相关蛋白表达显著

上调，且与牙周组织持续破坏有关[4]。网膜素 -1（Omentin-1）是

一种脂肪因子，与胰岛素抵抗、葡萄糖耐受不良和 T2DM有关[5]。

Omentin-1还具有抗炎和抗氧化应激作用，据报道 Omentin-1

可通过抑制内质网应激减轻炎症反应[6]，Omentin-1缺乏可导致

总氧化状态（TOS）和丙二醛（MDA）水平增高，总抗氧化能力

（TAC）增高[7]。基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）是一种基质金属蛋

白酶，炎症环境下白细胞介素（IL）-1、IL-6和 C反应蛋白等促

炎细胞因子作用下MMP-9水平显著增高，参与炎性损伤过程[8]。

MMP-9也受氧化应激调节，氧化应激条件下 MMP-9表达增

加，与氧化应激损伤有关[9]。骨保护素（OPG）/细胞核因子资B受
体活化因子配体（RANKL）是骨重塑调节的关键通路，机械负

荷、促炎环境中 OPG/RANKL比例降低，RANKL过表达通过

激活基质金属蛋白酶促使成骨细胞凋亡和基质损失，破骨细胞

活性增加和骨量流失[10]。本研究拟检测 T2DM伴 CP患者龈沟

液中 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL比值，分析其与牙周指

标、氧化应激指标以及 NLRP3炎症小体相关分子信使核糖核

酸（mRNA）表达的关系。

1 资料与方法

1.1 临床资料

选择 2020年 6月至 2022年 6月首都医科大学附属北京

康复医院收治的 83例 T2DM伴 CP患者（T2DM伴 CP组）。纳

入标准：① 符合《中国 2型糖尿病防治指南（2017年版）》中

T2DM诊断标准[11]；② 经口腔科医师诊断为 CP，病程逸1年，符

合 CP诊断标准[12]；③ 年龄 18周岁以上，知情同意签署同意书。

排除标准：① 侵袭性牙周炎、种植牙、既往矫正史；② 合并心、

肺、肝肾、血液系统疾病；③ 口腔肿瘤、近 3个月接受牙周治疗；

④ 近 1个月服用抗生素治疗；⑤ 妊娠。另选择同期我院收治的

73例 T2DM患者（T2DM组），77 例 CP 患者（CP组），两组均

符合上述对应的诊断标准，T2DM组排除牙周炎、牙髓病、龋齿、

近期接受种植或矫正治疗的患者，CP组排除合并糖尿病患者。

三组基线资料比较差异无统计学意义（P＞0.05），见表 1。本研

究获得首都医科大学附属北京康复医院医学伦理委员会批准。

表 1 基线资料 [（x± s）/例（%）]
Table 1 Baseline data [（x± s）/n（%）]

Groups n Age（years） Male[n（%）]
Body mass index

（kg/m2）

Smoking history[n

（%）]

T2DM group 73 53.26± 6.09 45（61.64） 23.05± 1.65 31（42.47）

CP group 77 53.05± 7.42 49（63.64） 23.21± 1.75 36（46.75）

T2DMwith CP group 83 53.41± 7.15 53（63.86） 23.11± 1.60 40（48.19）

F/x2 0.054 0.096 0.177 0.545

P 0.947 0.953 0.838 0.762

1.2 实验室检测

1.2.1 龈沟液中 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL比值和氧化

应激指标检测 所有患者入组当日采集龈沟液，采集前刮除

龈上菌斑，漱口去除口内食物残渣，无菌干棉球隔湿，将吸潮纸

尖轻柔插入取样位点（牙龈或牙周袋底），停留 30s取出，避免

血液或唾液污染，间隔 5 min后重新在该位点取样。将蘸有龈

沟液的吸潮纸尖放回 EP管中，EP管内加入 PBS缓冲液震荡，

封口膜严密封口，离心（美国赛默飞公司生产的 Sorvall BP 8离

心机，相对离心力 7 295× g，离心时间 15 min），-80℃低温保

存。CLARIOstar全功能多功能酶标仪（德国 BMG LABTECH

公司）应用酶联免疫吸附试验检测龈沟液中 Omentin-1、

MMP-9、OPG、RANKL、丙二醛（MDA）、总抗氧化能力（TAC）、

超氧化物歧化酶（SOD）水平，计算 OPG/RANKL比值。O-

mentin-1 试剂盒购自上海心语生物科技有限公司，MMP-9、

RANKL、MDA、SOD试剂盒购自上海酶联生物科技公司，OPG

试剂盒购自上海抚生实业有限公司，TAC试剂盒购自上海通

蔚生物科技公司。

1.2.2 NLRP3炎症小体相关分子 mRNA表达检测 取龈沟液

样本，实时荧光定量聚合酶链反应检测 NLRP3mRNA、凋亡相

关斑点样蛋白（ASC）mRNA、半胱氨酸蛋白酶 -1（caspase-1）
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mRNA表达水平，RNAsimple总 RNA提取试剂盒（北京天根

生化科技有限公司）提取总 RNA，InRcute lncRNA cDNA Syn-

thesis Kit（北京天根生化科技有限公司）将其反转录 RNA，ABI

7500 Real-Time PCR系统（美国 Applied Biosystems公司）进行

实时荧光定量聚合酶链反应，引物序列：NLRP3mRNA，上游，

5'- GATGTFGCTCAGGGTGGACT-3'， 下 游 ，5'- GGGAGC-

AGCTGACTGATGTT-3'；ASCmRNA， 上 游 ，5'-CCGGATC-

TAAAGTCAGCTA -3'，下游，5'- CACGAAAGTCAGTGGCT-

GAT-3'；caspase-1mRNA，上游，5'-ATCGCTTTCTGCTCTTC-

CAC-3'，下游，5'-TCCTCCACATCACAGGAACA-3'；茁-actin（内
参） 上游：5' - TGTCCACCTTCCAGCAGATGT-3'，下游：5'-

GCTCAGTAACAGTCCGCCTAGA-3'。2-△ △ Ct法计算。

1.3 牙周指标检测

所有患者治疗前均由一名经验丰富的口腔科医师评估牙

周临床指标，包括出血指数（SBI）、菌斑指数（PLI）、牙周袋探诊

深度（PD）、附着丧失（AL）。SBI采用Williams牙周探针探入龈

沟内颊面近中、颊面中央、颊面远中，舌侧近中、舌侧中央、舌侧

远中部共 6个部位探诊，0分：无出血，1分：散性出血，2分：线

性出血，3分：自发性出血。PLI评估采用碱性品红染色，0分：

无菌斑，1分：少量菌斑，2分：中量菌斑，3分：大量菌斑[13]。PD

为龈缘至袋底的距离，AL为釉牙骨质界到上皮冠的距离。

1.4 统计学分析

SPSS 25.0进行数据分析，计量资料以（x± s）表示采用单
因素方差分析（两两对比采用 LSD-t检验）。计数资料以率(%)

表 示 采 用 x2 检 验 。 Pearson 分 析 Omentin-1、MMP-9、

OPG/RANKL比值与牙周指标、氧化应激、NLRP3炎症小体相

关分子 mRNA表达的相关性，检验水准琢=0.05。

2 结果

2.1 三组龈沟液 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL比值比较

T2DM 伴 CP 组龈沟液中 Omentin-1 水平，OPG/RANKL

比值低于 T2DM组和 CP组（P＜0.05），CP组低于 T2DM组

（P＜0.05），T2DM伴 CP组龈沟液中 MMP-9水平高于 T2DM

组和 CP组（P＜0.05），CP组高于 T2DM组（P＜0.05），见表 2。

Note: Compared with T2DM group ① P＜0.05, compared with CP group ② P＜0.05.

表 2 三组龈沟液 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL比值比较（x± s）
Table 2 Comparison of gingival crevicular fluid Omentin-1, MMP-9, OPG/RANKL ratio in the three groups（x± s）

Groups n Omentin-1（ng/mL） MMP-9（ng/mL） OPG/RANKL ratio

T2DM group 73 56.32± 10.23 4.02± 1.21 5.32± 1.35

CP group 77 42.01± 6.03① 8.21± 1.82① 3.26± 1.02①

T2DMwith CP group 83 26.35± 4.09① ② 12.35± 3.02① ② 1.52± 0.33① ②

F 345.132 280.787 294.252

P 0.000 0.000 0.000

2.2 三组牙周指标比较

T2DM伴 CP组 PLI、SBI、AL、PD高于 T2DM组和 CP组

（P＜0.05），CP组高于 T2DM组（P＜0.05），见表 3。

Note: Compared with T2DM group ① P＜0.05, compared with CP group ② P＜0.05.

Groups n PLI（scores） SBI（scores） AL（mm） PD（mm）

T2DM group 73 0.52± 0.21 0.62± 0.23 0.50± 0.10 1.65± 0.41

CP group 77 2.01± 0.52① 1.42± 0.23① 2.72± 0.32① 4.71± 0.61①

T2DMwith CP group 83 2.77± 0.13① ② 2.58± 0.32① ② 4.52± 0.43① ② 6.02± 0.53① ②

F 920.721 1079.030 3051.893 1395.532

P 0.000 0.000 0.000 0.000

表 3 三组牙周指标比较（x± s）
Table 3 Comparison of periodontal indicators in the three groups（x± s）

2.3 三组龈沟液氧化应激指标比较

T2DM伴 CP组龈沟液中 MDA水平高于 T2DM组和 CP

组（P＜0.05），CP组高于 T2DM 组（P＜0.05），T2DM 伴 CP 组

龈沟液中 TAC、SOD低于 T2DM组和 CP组（P＜0.05），CP组

低于 T2DM组（P＜0.05），见表 4。

2.4 三组 NLRP3炎症小体相关分子 mRNA表达比较

T2DM伴 CP组龈沟液中 NLRP3mRNA、ASC mRNA、cas-

pase-1mRNA表达水平高于 T2DM组和 CP组（P＜0.05），CP

组高于 T2DM组（P＜0.05），见表 5。

2.5 T2DM 伴 CP 患者龈沟液 Omentin-1、MMP-9、OPG/RAN-

KL比值与牙周指标、氧化应激、NLRP3 炎症小体相关分子

mRNA表达的相关性

T2DM伴 CP患者龈沟液中 Omentin-1、OPG/RANKL比值

与TAC、SOD 呈正相关（P＜0.05），与 MDA、NLRP3mRNA、

ASC mRNA、caspase-1mRNA 表达以及 PLI、SBI、AL、PD 呈负

相关（P＜0.05），MMP-9 与 TAC、SOD呈负相关（P＜0.05），与
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MDA、NLRP3mRNA、ASC mRNA、caspase-1mRNA 表达以及 PLI、SBI、AL、PD呈正相关（P＜0.05），见表 6。

Note: Compared with T2DM group ① P＜0.05, compared with CP group ② P＜0.05.

Note: Compared with T2DM group ① P＜0.05, compared with CP group ② P＜0.05.

表 4 三组龈沟液氧化应激指标比较（x± s）
Table 4 Comparison of gingival crevicular fluid oxidative stress indicators in the three groups（x± s）

Groups n NLRP3 mRNA ASC mRNA caspase-1 mRNA

T2DM group 73 1.01± 0.19 0.62± 0.16 0.96± 0.21

CP group 77 1.52± 0.26① 1.15± 0.27① 1.62± 0.33①

T2DMwith CP group 83 2.01± 0.35① ② 1.92± 0.31① ② 2.35± 0.54① ②

F 251.350 504.688 245.099

P 0.000 0.000 0.000

表 5 三组 NLRP3炎症小体相关分子mRNA表达比较（x± s）
Table 5 Comparison of NLRP3 inflammasome related molecules mRNA expression in the three groups（x± s）

Groups n MDA（nmol/L） TAC（U /mL） SOD（U/mL）

T2DM group 73 4.21± 1.06 19.35± 3.06 95.35± 26.09

CP group 77 6.52± 1.39① 15.02± 2.34① 72.35± 18.42①

T2DMwith CP group 83 8.98± 2.03① ② 9.02± 1.27① ② 60.12± 10.14① ②

F 180.208 396.443 67.899

P 0.000 0.000 0.000

表 6 T2DM伴 CP患者龈沟液 Omentin-1、MMP-9、OPG/RANKL比值与牙周指标、氧化应激、NLRP3炎症小体相关分子 mRNA表达的相关系数

（r，P）
Table 6 Correlation coefficient between the gingival crevicular fluid Omentin-1, MMP-9, OPG/RANKL ratio and periodontal indicators, oxidative stress,

and the NLRP3 inflammatory corpuscle-related molecule mRNA expression in patients with T2DMwith CP（r, P）

Indicators
Omentin-1 MMP-9 OPG/RANKL ratio

r P r P r P

PLI -0.326 0.000 0.351 0.000 -0.275 0.015

SBI -0.421 0.000 0.297 0.002 -0.302 0.000

AL -0.329 0.000 0.342 0.000 -0.338 0.000

PD -0.281 0.011 0.328 0.000 -0.402 0.000

MDA -0.301 0.000 0.421 0.000 -0.342 0.000

TAC 0.435 0.000 -0.396 0.000 0.502 0.000

SOD 0.395 0.000 -0.401 0.000 0.496 0.000

NLRP3mRNA -0.421 0.000 0.332 0.000 -0.403 0.000

ASC mRNA -0.385 0.000 0.368 0.000 -0.377 0.000

caspase-1mRNA -0.342 0.000 0.287 0.005 -0.321 0.000

3 讨论

CP和 T2DM均属于慢性疾病，两者存在双向作用关系，

T2DM可能增加龈沟液中肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）和 IL-6等

炎症因子表达，并通过 RANK-L的产生激活破骨细胞，导致骨

吸收，与非 T2DM患者相比，T2DM患者患 CP的风险增加了

2～3倍，其中血糖控制水平是决定性因素，同时严重 CP与患

T2DM的风险增加有关，牙周炎可能导致胰岛素受体脱敏和胰

岛素抵抗，在 T2DM患者中，牙周炎与较高的糖化血红蛋白水

平和更严重的糖尿病并发症有关[14,15]。有证据表明氧化应激在

CP和 T2DM的病理生物学中发挥重要作用，CP口腔生物菌斑

诱导异常炎症反应，释放活性氧，导致牙周组织破坏，牙槽骨破

坏和牙周袋加深，并引起胰岛素敏感性降低，增加 T2DM并发

症风险[16]。NLRP3炎症小体是一种多聚体蛋白复合物，NLRP3

激活可启动炎症反应和免疫应答，促使组织损伤和细胞凋亡[17]，

在 T2DM患者高血糖刺激下 NLRP3炎症小体激活，其下游因
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子细胞凋亡蛋白酶 -1（caspase 1）和 IL-1茁表达增加，加剧牙龈
组织的炎症状态，促使牙周组织分解和破坏[18]。

Omentin-1是一种特异性脂肪因子，主要由内脏脂肪组织

的血管细胞产生，其作用方式包括内分泌、旁分泌和自分泌，

通过增强胰岛素敏感性和葡萄糖代谢，调节胰岛素敏感性，

Omentin-1缺乏将导致 T2DM的发生[19]。Omentin-1也参与牙周

组织炎症过程，牙周炎患者唾液中 Omentin-1水平低于健康对

照组，经过牙周治疗后唾液中 Omentin-1水平较治疗前增高[20]。

本研究 T2DM 组和 CP 组龈沟液中 Omentin-1 水平均较低，

其中 T2DM组低于 CP组，可能与本研究采集的局部体液标

本有关，与 T2DM组和 CP组比较，T2DM伴 CP组龈沟液中

Omentin-1水平明显降低，且与 PLI、SBI、AL、PD呈负相关，表

明 Omentin-1缺失可能促使 T2DM 伴 CP牙周组织破坏和病

情进展。进一步分析 Omentin-1与氧化应激指标MAD呈负相

关，与 TOA、SOD呈正相关。研究显示 Omentin-1具有抗氧化

应激作用，Omentin-1可抑制内质网应激，减少活性氧产生，促

使一氧化氮合成，缓解氧化应激[21]，由此表明 Omentin-1缺失可

能通过加剧氧化应激参与 T2DM伴 CP发病过程。相关性分析

显示 Omentin-1 与 NLRP3 炎症小体相关分子 -NLRP3、ASC、

caspase-1mRNA表达呈负相关，报道显示 Omentin-1可抑制硫

氧还蛋白相互作用蛋白（TXNIP），TXNIP是炎症过程的核心分

子，可激活 NLRP3 信号通路，Omentin-1 表达上调可抑制

TXNIP/NLRP3信号通路，进而抑制巨噬细胞释放炎症细胞因

子，减轻炎症反应 [22]，由此提示 Omentin-1 缺失可能激活

NLRP3信号通路，启动炎症反应，促使 T2DM伴 CP牙周组织

破坏过程。

MMP-9又被称为 IV型胶原酶或明胶酶 B，可降解细胞外

基质，促进细胞迁移，还可修饰细胞因子和生长因子，在血管重

塑中发挥重要作用，MMP-9是一种主要由炎症细胞释放的多

结构域锌酶，调节生长因子、细胞因子和趋化因子等炎症相关

因子活性参与炎症过程，MMP-9水平增高与 T2DM并发视网

膜病变、肾损伤等并发症发生有关[23,24]。MMP-9降解牙周组织

细胞外基质蛋白，导致牙菌斑中微生物入侵，激活破骨细胞引

起骨吸收，引起牙齿支持组织损伤，牙周炎、牙周病患者唾液

MMP-9活性显著增加，MMP-9被证明是牙周炎症的敏感标记

物[25]。本研究发现MMP-9与 T2DM伴 CP也存在密切关系，高

水平MMP-9与牙周指标增加，氧化应激以及 NLRP3炎症小体

相关蛋白表达增加有关，推测MMP-9可能通过参与炎症反应

和氧化应激与 T2DM伴 CP牙周组织破坏有关。分析原因为氧

化应激可促使MMP-9启动子甲基化和转录[26]，T2DM伴 CP局

部炎症状态下，诱导氧化应激，MMP-9活性增强，MMP-9激活

后通过降解细胞外基质蛋白破坏牙周支持组织。MMP-9 是

NLRP3/IL-1茁信号通路的下游因子，NLRP3炎症小体激活可诱
导 IL-1茁表达上调，刺激MMP-9合成增加[27]，因此推测MMP-9

可能通过 NLRP3 信号通路参与牙周炎症反应和组织破坏

过程。

OPG/ RANKL对于骨稳态控制至关重要，OPG是肿瘤坏

死受体超家族的可溶性成员，作为 RANKL的诱饵受体，阻止

RANKL与破骨细胞前体细胞上的核因子 -资B受体激活物结合
阻止破骨细胞成熟，增加骨密度，若 OPG/RANKL比值降低，

RANKL表达增加可促使破骨细胞活性和骨吸收增加，也可诱

导动脉壁内矿物沉积增加，促使血管钙化 [28]。研究显示 OPG/

RANKL在 T2DM 进展和相关并发症过程中发挥作用，OPG/

RANKL比值降低与 T2DM患者颈动脉内膜 -中膜厚度增加以

及血管钙化有关 [28,29]。本研究发现 OPG/ RANKL比值降低与

T2DM伴 CP牙周组织破坏有关，这与 OPG/ RANKL比值降

低，成骨细胞生成减少，破骨细胞活性增加，导致骨吸收和骨量

丢失有关。进一步分析 OPG/ RANKL比值降低与氧化应激和

NLRP3炎症小体激活有关，提示 T2DM伴 CP患者 OPG/RAN-

KL失衡可能与氧化应激和炎症反应有关。分析可能的机制为：

牙周炎微生物活性增加破坏宿主免疫反应平衡，加剧炎症反

应，刺激 OPG/RANKL失衡和破骨细胞表面的 RANKL表达上

调，促使破骨细胞生成增多，导致骨吸收和牙周支持组织丢

失 [30]，氧化应激在骨流失中发挥重要作用，氧化应激可激活

RANKL，促使 RANKL诱导的破骨细胞分化[31]。由此可见 NL-

RP3炎症小体激活、过度氧化应激均可促使 OPG/RANKL失衡

和成骨细胞合成障碍，导致骨吸收和骨量丢失，牙周支持破坏。

综上，T2DM 伴 CP患者龈沟液中 Omentin-1 水平、OPG/

RANKL 比值降低，MMP-9 水平增高，低 Omentin-1、OPG/

RANKL比值与牙周组织破坏加重、氧化应激、NLRP3炎症小

体激活有关。Omentin-1、OPG/ RANKL、MMP-9可能通过调节

炎症和氧化应激参与 T2DM伴 CP发病过程。
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