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【摘 要】 目的 探讨 2型糖尿病( T2DM) 相关慢性牙周炎( CP ) 的口腔局部微生态失衡及 miＲ-34a表达特征。
方法 回顾性选取 2021年 1月—2023年 12月首都医科大学附属北京安贞医院南充医院 /南充市中心医院口腔科收
治的 T2DM合并 CP 患者 63例为研究组，另按照 1 ∶1选取单纯 CP 患者 63例为对照组。比较 2组患者牙周临床指标、
唾液与龈沟液致病菌群组成、唾液与龈沟液中 miＲ-34a表达水平;采用多因素 Logistic回归分析 T2DM患者发生 CP 的
影响因素。结果 研究组菌斑指数、牙龈出血指数、临床附着丧失( CAL) 、探诊深度均高于对照组( t /P= 2．923 /0．004、
10．924 /＜0．001、6．283 /＜0．001、4．555 /＜0．001) ;研究组唾液与龈沟液中牙龈卟啉单胞菌、二氧化碳噬纤维杆菌、中间普
氏菌、变黑普氏菌水平均高于对照组 ( 唾液: t /P = 2．242 /0．027、2．316 /0．022、2．682 /0．008、2．506 /0．014; 龈沟液: t /P =
2．457 /0．015、2．713 /0．008、5．513 /＜ 0．001、4．836 /＜ 0．001) ; 研究组唾液及龈沟液中 miＲ-34a 相对表达量高于对照组
( t /P= 5．885 /＜0．001、3．269 /0．001) ;牙龈卟啉单胞菌高菌量、miＲ-34a 高表达为 T2DM 患者发生 CP 的独立危险因素
［OＲ( 95%CI) = 2．112( 1．125～3．971) 、2．454( 1．283 ～ 4．704) ］。结论 T2DM 合并 CP 患者牙周破坏更严重，且伴随口
腔致病菌群活跃及 miＲ-34a表达上调，提示糖尿病可能通过微生态及分子机制加重牙周组织病变。
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【Abstract】 Objective To characterize local oral microecological dysbiosis and miR-34a expression in chronic peri-

odontitis (CP) associated with type 2 diabetes mellitus (T2DM).Methods A total of 63 patients with CP concomitant with
T2DM were included as the study group, and 63 patients with CP alone were selected at a 1:1 ratio as the control group. All
participants were enrolled from January 2021 to December 2023 in the Department of Stomatology, Nanchong Hospital of Bei-
jing Anzhen Hospital, Capital Medical University / Nanchong Central Hospital, Sichuan, China. Periodontal clinical indices, the
composition of pathogenic bacteria in saliva and gingival crevicular fluid (GCF), and miR-34a expression levels in saliva and
GCF were compared between the two groups.Ｒesults Compared with the control group, the study group had higher plaque
index, gingival bleeding index, clinical attachment loss, and probing depth (t =2.923, 10.924, 6.283, 4.555;P =0.004,P <0.001,
P <0.001,P <0.001). The abundances of Porphyromonas gingivalis, Capnocytophaga spp., Prevotella intermedia, and Prevotella
nigrescens were increased in saliva (t =2.242, 2.316, 2.682, 2.506;P =0.027,P =0.022,P =0.008,P =0.014) and in GCF (t =
2.457, 2.713, 5.513, 4.836;P =0.015, P = 0.008, P <0.001, P <0.001). Relative miR-34a expression levels in saliva and GCF
were also elevated (t =5.885 and 3.269; both P <0.001). Multivariable logistic regression analysis showed that high miR-34a
expression and high P. gingivalis load were associated with T2DM-related chronic periodontitis［OR (95%CI )=2.454 (1.283－
4.704) and 2.112 (1.125－3.971)］.Conclusion CP patients with T2DM present more severe periodontal destruction, accom-
panied by enrichment of key periodontal pathogens and upregulated miR-34a expression. These findings suggest that diabetes
may exacerbate periodontal lesions through microecological and molecular mechanisms, warranting further investigation.
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慢性牙周炎( chronic periodontitis，CP) 是以牙周支
持组织慢性炎性反应与进行性破坏为特征的疾病，常

在代谢异常背景下加重进展。2 型糖尿病( type 2 dia-
betes mellitus，T2DM) 是 CP 的重要危险因素，两者在
临床上常呈共病并形成相互促进的炎性反应－代谢循
环［1］。研究发现，高糖状态可增强炎性反应并改变局
部免疫微环境，进而影响牙周微生态平衡，引发菌群失

调［2］。miＲ-34a 作为由 p53 直接调控的保守性微小
ＲNA，参与 T细胞发育、极化及功能调控。有研究表明，
miＲ-34a表达上调可促进初始 CD4+ T细胞向 Th1、Th17
分化，抑制 Th2分化，导致免疫失衡，加剧炎性反应［3］。
同时，miＲ-34a与胰岛素抵抗及 T2DM进展密切相关，提
示其可能参与 T2DM与 CP 的相互作用［4］。因此，探究
CP 合并 T2DM患者唾液及牙周微生态菌群变化，并结
合 miＲ-34a表达水平，有助于深入理解其潜在发病机
制，为防治共病提供理论依据，报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 回顾性选取 2021 年 1 月—2023 年
12月首都医科大学附属北京安贞医院南充医院 /南充
市中心医院口腔科收治的 T2DM 合并 CP 患者 63 例
为研究组，另按照 1 ∶1选取单纯 CP 患者 63 例为对照
组。2组临床资料比较，差异无统计学意义( P＞0．05) ，
具有可比性，见表 1。本研究已获得医院伦理委员会
批准［2024 年审 ( 102) 号］，患者和 /或家属知情同意
并签署知情同意书。

表 1 对照组与研究组患者临床资料比较
Tab．1 Comparison of clinical characteristics between the control

group and the study group

项 目
对照组
( n= 63)

研究组
( n= 63)

χ2 / t值 P值

性别［例( %) ］ 男 34( 53．97) 31( 49．21) 0．286 0．593
女 29( 46．03) 32( 50．79)

年龄( �x±s，岁) 45．66±7．15 48．16±8．97 1．730 0．086
BMI( �x±s，kg /m2 ) 23．12±2．11 22．54±2．36 1．454 0．148
吸烟史［例( %) ］ 11( 17．46) 10( 15．87) 0．057 0．811
饮酒史［例( %) ］ 21( 33．33) 28( 44．44) 1．636 0．201
CP 严重程度 轻度 12( 19．05) 10( 15．87) 0．571 0．752

中度 29( 46．03) 32( 50．79)
重度 22( 34．92) 21( 33．33)

高血脂［例( %) ］ 12( 19．05) 13( 20．63) 0．050 0．823
高血压［例( %) ］ 20( 31．75) 22( 34．92) 0．143 0．705
慢性牙周炎病程( �x±s，年) 2．16±0．87 1．98±0．69 1．287 0．201
糖尿病家族史［例( %) ］ 23( 36．51) 26( 41．27) 0．301 0．584
牙周炎家族史［例( %) ］ 24( 38．10) 22( 34．92) 0．137 0．711
近 1年洁治史［例( %) ］ 36( 57．14) 31( 49．21) 0．797 0．372

1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准: ①参照参考文献
［5］中的诊断标准，明确诊断为 CP ;②T2DM诊断依据
《2型糖尿病基层诊疗指南》［6］;③糖尿病病程≥1 年，
近 6个月未调整主要降糖方案。( 2) 排除标准:①近 3
个月内使用过抗生素、免疫抑制剂或接受牙周治疗者;
②存在其他口腔黏膜病变或急性牙周感染者; ③妊娠
期、哺乳期女性;④合并重大全身性疾病或活动期系统
病者;⑤显著影响牙周状况或研究结局的心血管疾病;
⑥影响牙龈的长期用药;⑦生殖相关因素:既往复发性
流产或不良妊娠结局且当前正在接受免疫 /抗凝治疗
者;⑧伴有不良健康行为或无法配合完成样本采集及
随访者。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 牙周临床指标检测:于患者清晨空腹状态下进
行，测量时选择口腔左右上下颌的第一磨牙及切牙作

为代表牙，以牙周探针按每牙六点法 ( 颊 /舌侧近中、
中部、远中) 测量菌斑指数、牙龈出血指数、临床附着
丧失( clinical attachment loss，CAL) ［参考 CAL程度将
患者划分为轻度 ( CAL 1 ～ ＜3 mm) 、中度 ( CAL 3 ～ ＜
5 mm) 、重度( ≥5 mm) ］及探诊深度，取各指标平均值
用于统计分析。
1．3．2 唾液与龈沟液致病菌检测: ( 1) 唾液采集: 于
8: 00—10: 00采集未刺激全唾液 2 ml，置无菌离心管，
4℃保存并于 2 h内送检。( 2) 龈沟液采集: 选择探诊
深度≥4 mm 的磨牙位点( 每例固定同一象限 2 ～ 4 个
位点) ，隔湿、轻吹干，去除龈上菌斑以避免唾液污染;
无菌滤纸条沿龈缘轻插入龈沟至轻度阻力处，保留

30 s取出。条端见血者弃用并更换位点，将同例 2～4条
滤纸条合并置入同一无菌管中。( 3) 菌量检测与结果表
示:唾液与龈沟液样本按实验室标准流程进行厌氧 /微
需氧培养与鉴定计数，记录牙龈卟啉单胞菌、二氧化碳
噬纤维杆菌、中间普氏菌及变黑普氏菌的菌量，结果以
CFU/ml表示，同一样本平行检测取均值纳入分析。
1．3．3 miＲ-34a表达检测:参照 1．3．2 同步采集唾液与
龈沟液样本。唾液样本离心取上清，龈沟液滤纸条置
于核酸保存液 /裂解液中洗脱后取裂解液。采用 mir-
VanaTM PAＲIS Kit( Thermo Fisher Scientific，USA) 提取
总 ＲNA，分光光度计［型号: ds-11 fx +，生产厂家:
denovix( usa) ］检测纯度( A260 /A280 为 1．8 ～ 2．0 判定
合格) ，ＲNA立即反转录或－80 ℃保存。采用 Prime-
ScriptTM ＲT Ｒeagent Kit ( Takara，Japan ) 反转录获得
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cDNA，并在 MA-1600Q实时荧光定量 PCＲ 仪( 江苏迅
睿生物技术有限公司) 上进行 qPCＲ 扩增。引物序列
如下: miＲ-34a 上游引物 5 ＇-ACACTCCAGCTGGGTG-
GCAGTGTCTTAGCTG-3＇，下游引物 5 ＇-CTCAACTGGT-
GTCGTGGAGTCGGCAATTCAGTTGAGAACAACCA-3 ＇;
U6上游引物 5＇-CTCGCTTCGGCAGCACA-3＇，下游引物
5 ＇-AACGCTTCACGAATTTGCGT-3 ＇。以 U6 为内参基
因，采用 2-ΔΔCt法计算 miＲ-34a相对表达量。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 23．0软件进行数据统计
分析。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较
采用 χ2 检验;符合正态分布的计量资料以 �x±s 表示，2

组间比较采用独立样本 t检验;采用 Logistic 回归分析
2型糖尿病并发慢性牙周炎的危险因素。P＜0．05 为
差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2组牙周指标比较 研究组菌斑指数、牙龈出血
指数、CAL、探诊深度均高于对照组，差异有统计学意
义( P＜0．01) ，见表 2。

表 2 对照组与研究组患者牙周指标比较 ( �x±s)
Tab．2 Comparison of periodontal parameters between the control

group and the study group

组 别 例数 菌斑指数
牙龈出血
指数

CAL
( mm)

探诊深度
( mm)

对照组 63 1．12±0．31 1．08±0．26 4．06±0．61 4．81±0．61
研究组 63 1．26±0．22 1．54±0．21 4．66±0．45 5．33±0．67
t值 2．923 10．924 6．283 4．555
P值 0．004 ＜0．001 ＜0．001 ＜0．001

2．2 2组唾液中菌落比较 研究组唾液中牙龈卟啉
单胞菌、二氧化碳噬纤维杆菌、中间普氏菌、变黑普氏
菌水平均高于对照组，差异有统计学意义( P＜0．05 或
P＜0．01) ，见表 3。

表 3 对照组与研究组患者唾液中菌落比较 ( �x±s，CFU /ml)

Tab．3 Comparison of salivary bacterial colony counts between the
control group and the study group

组 别 例数
牙龈卟啉
单胞菌

二氧化碳噬
纤维杆菌

中间
普氏菌

变黑
普氏菌

对照组 63 1．15±0．26 1．45±0．31 0．94±0．35 1．11±0．36
研究组 63 1．26±0．29 1．58±0．32 1．13±0．44 1．26±0．31
t值 2．242 2．316 2．682 2．506
P值 0．027 0．022 0．008 0．014

2．3 2组龈沟液中菌落比较 研究组龈沟液中牙龈
卟啉单胞菌、二氧化碳噬纤维杆菌、中间普氏菌、变黑
普氏菌水平均高于对照组，差异有统计学意义 ( P ＜

0．05或 P＜0．01) ，见表 4。

表 4 对照组与研究组患者龈沟液中菌落比较 ( �x±s，CFU /ml)

Tab．4 Comparison of bacterial colony counts in gingival crevicular
fluid between the control group and the study group

组 别 例数
牙龈卟啉
单胞菌

二氧化碳噬
纤维杆菌

中间
普氏菌

变黑
普氏菌

对照组 63 1．51±0．37 1．94±0．61 1．45±0．36 1．44±0．33
研究组 63 1．65±0．26 2．26±0．71 1．78±0．31 1．78±0．45
t值 2．457 2．713 5．513 4．836
P值 0．015 0．008 ＜0．001 ＜0．001

2．4 2组唾液及龈沟液中 miＲ-34a相对表达量比较
研究组唾液及龈沟液中 miＲ-34a相对表达量高于对照
组( P＜0．05) ，见表 5。

表 5 对照组与研究组患者唾液及龈沟液中 miＲ-34a相对表达
量比较 ( �x±s)

Tab．5 Comparison of relative miＲ-34a expression levels in saliva
and gingival crevicular fluid between the control group and
the study group

组 别 例数 唾液 龈沟液

对照组 63 1．16±0．26 1．34±0．42
研究组 63 1．46±0．31 1．56±0．33
t值 5．885 3．269
P值 ＜0．001 0．001

2．5 多因素 Logistic 回归分析 T2DM 患者发生 CP 的
影响因素 以 T2DM患者是否发生 CP 为因变量( 是=
1，否= 0) ，以上述结果中 P＜0．05 项目为自变量( 从本
研究已检测的指标中选取，先行单因素分析，P＜0．05
项目为候选变量，为避免共线性及模型过拟合，同时结

合牙周病学及糖尿病口腔并发症的临床意义，对高度

相关或反映同一临床层面的指标进行筛选，同一层面

仅保留差异更显著、临床解释性更强的 1 项指标进入
模型，如致病菌指标中仅保留 T2DM 相关 CP 中报道
较多且在本研究差异最明显的牙龈卟啉单胞菌高菌量

作为代表变量，牙周指标以探诊深度作为代表变量。
连续变量，原值代入) 进行多因素 Logistic 回归分析，
结果显示:牙龈卟啉单胞菌高菌量、miＲ-34a 高表达为
T2DM患者发生 CP 的影响因素( P＜0．05) ，见表 6。

表 6 多因素 Logistic回归分析 T2DM患者发生 CP 的影响因素
Tab．6 Multivariable Logistic regression analysis of factors associ-

ated with CP in patients with T2DM

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
探诊深度深 0．118 0．094 1．582 0．209 1．131 0．941～1．352
牙龈卟啉单胞菌高菌量 0．746 0．323 5．341 0．021 2．112 1．125～3．971
miＲ-34a高表达 0．895 0．331 7．303 0．007 2．454 1．283～4．704
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3 讨 论
CP 是一种以牙周支持组织破坏为主要特征的慢

性感染性疾病，其典型临床表现为菌斑沉积、牙龈出
血、CAL及探诊深度增加。炎性反应的持续进展常与
全身代谢状态异常相互影响，尤其在糖尿病背景下更

为显著［7］。既往研究证实，糖尿病患者牙周组织的炎
性反应控制能力较差，炎性介质释放增多，组织修复能

力减弱［8］。Ebersole 等［9］针对 T2DM 合并 CP 患者的
唾液特征开展研究，发现该人群唾液中基质金属蛋白

酶-8( MMP-8) 、白介素-6( IL-6) 等炎性生物标志物水
平显著升高，并伴随特定的微生物群落结构变化。上
述生物学特征与 CP 的病变范围及严重程度密切相
关，提示系统性代谢异常可能加剧局部炎性反应负荷

及微生态失衡。吴芷芸等［10］亦发现，T2DM 合并 CP
患者龈沟液中瘦素水平升高，且与牙周炎性指标呈正

相关，进一步支持系统性代谢异常可能通过促进局部

炎性介质释放，加剧牙周组织破坏的假设。本研究结
果显示，牙周临床指标提示整体炎性反应负荷更高、组
织支持丧失更为显著，与上述观点一致，提示糖代谢异

常所致的宿主反应偏移是共病加重的重要背景。这一
现象可能与糖尿病引发的毛细血管通透性增加、晚期
糖基化终产物积聚及宿主免疫功能下降有关，从而为

牙周局部微环境创造了更有利于炎性反应扩散和组织

破坏的条件［11］。
现有研究表明，T2DM患者由于长期处于高糖、高

氧化应激状态，牙周局部微生态环境发生改变，为特定

致病菌如牙龈卟啉单胞菌、二氧化碳噬纤维杆菌等提
供了适宜的增殖条件，从而诱导炎性反应增强［12］。
Bachtiar 等［13］通过纳米孔测序技术分析发现，T2DM
合并 CP 患者的唾液微生物群较非 CP 组具有更高的
细菌多样性与丰度，其中关键致病菌牙龈卟啉单胞菌

的相对丰度显著增加，并与硝酸盐还原菌的群落结构

改变相关。徐茜等［14］研究发现，老年 T2DM 伴 CP 患
者口腔中上述 4 种致病菌的检出率均显著高于单纯
CP 对照组，同时龈沟液中巨噬细胞移动抑制因子
( MIF ) 、缺氧诱导因子-1α ( HIF-1α ) 、β-连环蛋白
( β-catenin) 等炎性及缺氧相关因子水平亦升高，提示
菌群紊乱与局部炎性反应放大效应密切相关。谢芬
等［15］进一步通过定量分析发现，T2DM 合并 CP 患者
龈下菌斑中牙龈卟啉单胞菌、中间普氏菌、变黑普氏菌
等致病菌的检出率显著高于单纯 CP 组，且其数量与
血糖水平呈显著正相关，提示高糖环境可能通过调控

菌群数量促进牙周致病菌的定植。本研究在唾液与龈
沟液这两个分别代表口腔整体环境与局部炎性窗口的

维度上，观察到了一致的致病菌增殖趋势，提示糖尿病

对口腔微生态的影响不仅局限于龈下局部，还可能形

成由唾液环境至龈下微生态共同参与的致病链条。其
中，牙龈卟啉单胞菌常被认为是关键致病菌，其通过干

扰补体系统与先天免疫反应，可在较低丰度下驱动整

个生物膜致病性的上升。因此，即使在多种菌共存的
情况下，该菌更易成为反映糖尿病相关牙周炎表型的

代表性变量，这也为后续模型筛选仅保留牙龈卟啉单

胞菌提供了生物学合理性［16］。
龈沟液被视为反映局部牙周组织炎性反应的窗

口，其菌群分布能更直接地体现炎性反应程度。海丽
达·马克西等［17］研究亦发现，T2DM 合并 CP 患者龈
沟液中多种常见致病菌负荷升高，同时伴随脂多糖水

平增加及人 β防御素 2、人 β防御素 3水平下降，提示
在糖尿病状态下，先天免疫屏障减弱与病原相关分子

模式刺激增强可能共同驱动炎性反应的持续进展。Ni
等［18］的研究探讨了唾液生物标志物在老年 T2DM 并
发牙周病中的诊断价值，发现 miＲ-25-3p 等分子标志
物的表达水平与 CAL及骨密度密切相关，证实唾液及
龈沟液中的分子检测具有非侵入性诊断潜力，能够有

效反映局部组织的破坏状况。结合本研究中龈沟液与
唾液样本致病菌变化趋势一致的特点，提示 T2DM 对
口腔生态的影响并非局限于单一局部位点，而更可能

通过改变唾液成分、龈沟渗出液营养底物及氧化还原
环境，使龈下生态位向有利于厌氧致病菌定植的方向

重塑，从而维持较高的病原相关炎性刺激，推动疾病迁

延。其潜在机制可能包括高糖状态引发的微血管灌注
与组织氧张力改变、氧化应激增强、糖基化终产物介导
的炎性信号放大，以及中性粒细胞趋化与吞噬杀菌功

能受限等，最终促使菌群由共生稳态向致病稳态转化，

加重牙周组织破坏［19］。
miＲ-34a 作为 p53 调控的保守性微小 ＲNA，在 T

细胞、巨噬细胞等免疫细胞中发挥重要的免疫调节作
用，其异常表达可影响免疫细胞的分化、功能与凋亡，
并在炎性反应的持续过程中形成放大环路。既往研究
表明，miＲ-34a水平的变化可重塑 T 细胞辅助性亚群
谱系，尤其表现为向辅助性 T 细胞 ( Th) 1 /Th17 轴偏
移并相对抑制 Th2反应，从而打破免疫稳态，促进炎性
级联反应［20］。连晓萌等［21］在 CP 合并 T2DM 人群中
观察到龈沟液中 miＲ-34a 与 Th1 /Th17 相关炎性因子
呈同向关联，提示其可能参与局部免疫偏移及炎性反

应维持过程。Mata-Monterde 等［22］在系统综述中指
出，miＲNA是连接 T2DM 与牙周炎双向关系的重要表
观遗传生物标志物，口腔体液中的 miＲNA( 包括 miＲ-

·385·疑难病杂志 2026年 5月第 25卷第 5期 Chin J Diffic and Compl Cas，May 2026，Vol．25，No．5



146a、miＲ-155等及相关通路) 深度参与了炎性反应与
代谢调节。刘京津等［23］进一步从唾液层面提示 miＲ-
34a可反映疾病表型的梯度变化。结合本研究在唾液
与龈沟液两个样本体系中呈现出一致方向的表达特

征，可以推测 miＲ-34a 的异常并非仅为局部炎性渗出
物的偶然波动，而更可能是糖代谢异常驱动的免疫炎

性网络在口腔微环境中的外显信号。其潜在机制可能
涉及高糖诱导的氧化应激与糖基化终产物积聚，增强

NF-κB 等炎性通路活性，促使免疫细胞处于持续激活
状态并影响 miＲNA 的转录调控; 同时，牙周致病菌相
关组分( 如脂多糖) 对先天免疫受体的持续刺激也可

能与 miＲ-34a 上调形成协同作用，推动 Th1 /Th17 偏
向、抑制 Th2调节性反应，最终导致炎性反应难以自限
并加速组织支持结构的破坏。与既往文献相比，本研
究的特点在于同时从唾液与龈沟液两个维度观察

miＲ-34a的同向变化，提示其既可作为反映局部炎性
活动程度的指标，也可能用于表征糖尿病背景下“系
统代谢异常－口腔免疫失衡”的耦合状态。但需注意，
不同研究在人群构成、糖代谢控制水平、样本采集时间
点及检测平台等方面存在差异，可能造成效应量及相

关方向的波动。后续研究可进一步联合血糖控制指
标、炎性因子谱与免疫细胞亚群分析，验证 miＲ-34a 在
共病互作链条中的位置与预测价值，从而提高机制推

断的可靠性与临床可转化性。
进一步采用 Logistic 回归模型对合并 T2DM 的慢

性牙周炎相关因素进行了分析，结果显示，唾液、龈沟
液中 miＲ-34a高表达以及龈沟液中牙龈卟啉单胞菌高
菌量是其独立相关因素，而探诊深度在校正上述因素

后不再具有独立性。这提示，在糖尿病背景下，决定牙
周炎是否呈现糖尿病型表型的关键，可能不只是临床

量表上的牙周破坏程度，而是致病菌负荷+分子水平
的炎性反应、免疫失衡这两个层面。探诊深度在模型
中独立性减弱，也说明单一临床指标难以区分糖尿病

相关牙周炎，联合菌群与 miＲNA 等生物学指标，可更
有助于早期识别这类高风险人群。
4 结 论
本研究通过临床表型与生物学特征的对照分析证

实，T2DM显著加剧了 CP 患者的牙周支持组织破坏及
炎性反应负荷。微生物与分子层面分析显示，在糖代
谢紊乱的背景下，患者唾液及龈沟液呈现明显的微生

态失调与分子异常，主要表现为牙龈卟啉单胞菌、二氧
化碳噬纤维杆菌、中间普氏菌、变黑普氏菌的丰度升
高，以及 miＲ-34a表达水平的上调。多因素 Logistic 回

归分析进一步确定，局部致病菌高载量及 miＲ-34a 过
表达是 T2DM相关 CP 发病的独立危险因素。
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