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概要 

本研究的相关性是研究 P 物质在确定由促炎和抗炎细胞因子功能障碍引起的

下颌急性化脓性牙源性骨膜炎严重程度中的作用，同时考虑到疼痛症状的严重

程度。    临床资料是根据申请塔什干国立牙科学院诊所的 42 例急性化脓性牙

源性骨炎患儿在检查和治疗过程中获得的数据得出的。 82% 的儿童在触诊和

运动时会感到下巴酸痛。对急性疼痛的反应最早出现在细胞因子、溶菌酶部分，

然后在动力学上表现为血浆中 C 反应蛋白含量增加，与先天免疫因素有关，发

挥非特异性保护作用。在身体里。患者血清中 P 物质含量高的疼痛症状的存在

可作为免疫缺陷的标志，需要预约免疫调节治疗。  

关键词：颌骨急性化脓性牙源性骨炎，细胞因子，P 物质. 循环免疫复合物,吞

噬数，吞噬指数 

 

引言 

目前，口腔科医疗机构中有相当数量的患者是颌面部牙源性疾病患者。尽

管牙科护理的数量和质量有所提高，但患有炎症性疾病的患者数量并未减少。

在急性化脓性颌骨骨膜炎手术前后，经历严重和长期疼痛的人数不断增加，这

似乎是现代社会面临的最严重的全球性问题之一。这就是为什么有效的疼痛控

制是医疗实践的首要任务之一，也是最重要的任务之一。然而，对于疼痛的成

功治疗，必须清楚地了解其作为一个复杂的、多因素的系统过程的发展机制。

这对于创建合理有效的镇痛治疗系统是绝对必要的，其中疼痛发病机制的每个

要素都应被视为药物干预的有希望的“目标”。 

如您所知，口腔局部炎症过程的发展伴随着许多病理生理过程的发生，例如

促炎和抗炎细胞因子的产生、中性粒细胞和单核细胞的迁移以及功能特性的改

变。中性粒细胞。然而，到目前为止，对这些事件的分析还没有进行到足够完

整的程度，在这项工作中，我们试图充分了解急性化脓性颌骨骨膜炎的病理生

理过程的局部层次。疼痛是损伤和炎症不可避免的伴随物。由外伤、传染性病

原体的引入或自身免疫攻击引起的活组织破坏会直接刺激疼痛感受器。疼痛和

炎症介质有多种来源。因此，多不饱和脂肪酸（类二十烷酸）的衍生物 - 前列

腺素 E2 (PGE2) 和白三烯 (LTE) B4，在细胞因子和 DAMP 的影响下，由组织

损伤区域的许多细胞成分合成。肿瘤坏死因子-α、白细胞介素 IL1 | 3 和白细胞
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介素 IL6 触发关键酶的表达，这些酶分别产生前体前列腺素 E2 (PGE2) 和白三

烯 (LTE) B4 - 环氧合酶 (COX2) 和 5-脂加氧酶 (5-LOG)。炎症介质的另一个来

源是血浆，它通过渗出物渗入细胞间隙：例如，伤害感受器与缓激肽相遇。组

胺是众所周知的疼痛、瘙痒和炎症性水肿的诱因，在促炎细胞因子的趋化作用

所吸引的活化嗜碱性粒细胞和肥大细胞脱颗粒过程中进入损伤区域。一些介质

由神经元分泌，这些物质的合成在促炎细胞因子的影响下和重复的疼痛冲动下

发生。这些包括血清素、速激肽（物质 P 和神经激肽 A）、降钙素基因相关肽 

(CGSP)、神经生长因子 (NGF)、脑神经营养因子、神经胶质细胞系神经营养因

子等。 响应疼痛刺激，神经胶质细胞和神经元本身合成细胞因子——肿瘤坏死

因子-α、白细胞介素 IL1 | 3 和白细胞介素 IL6，以及许多炎症介质，如前列腺

素 E2、一氧化氮、P 物质、降钙素基因相关肽 (CGSP)、谷氨酸盐、神经生长

因子 (NGF)。因此，炎症和疼痛是密切相关的过程。应该注意的是，免疫反应

的强度由神经和免疫系统的状态决定，并由直接和反向建模影响提供。神经和

免疫活性细胞的相互作用是通过神经递质进行的。疼痛神经递质 - 物质 P 也是

炎症的介质，它刺激单核细胞、巨噬细胞、淋巴细胞、嗜酸性粒细胞、中性粒

细胞和肥大细胞，这已在体外研究中得到证实。根据 Hokfelt T.、Pernow B.、

Wahren J (2001)，血液中高浓度的 P 物质与疾病的活动性和损伤程度相关。基

于上述，本研究的意义在于研究 P 物质在确定促炎和抗炎细胞因子功能障碍引

起的急性化脓性牙源性颌骨骨膜炎病程严重程度中的作用，同时考虑到严重程

度。的疼痛症状。本研究的目的是确定 P 物质和细胞因子系统在急性化脓性牙

源性颌骨骨膜炎疼痛症状发病机制中的特征特征。 

 

资料与研究方法 

 

     临床资料是根据申请塔什干国立牙科学院诊所的 42 例急性化脓性牙源性骨

炎患儿在检查和治疗过程中获得的数据得出的。我们之所以选择这种疾病，是

因为根据文献，在牙源性炎症性疾病患者总数中，患有这种病理的患者数量显

着增加（增加了 40%）。选定的儿童年龄从 5 岁到 9 岁不等。这里的选择是由

于这个年龄阶段的特征是免疫反应的标准化变体。观察组包括没有能够影响所

研究病理过程的发达的一般躯体病理的儿童。这种疾病更常发生在下颌 (74.3%) 

而非上颌 (25.7%)，这与之前文献中提供的信息相对应。为了评估和比较患者

研究治疗期间获得的结果，进行了一般临床检查，并使用了实验室（微生物

学）、细胞学（涂片刮除）、细菌学（从化脓性伤口培养）和酶免疫分析. 一

般临床观察包括：阐明患者的主诉、病史和生活、局部检查、组织触诊、原因
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牙齿的叩诊。在对儿童进行临床检查时，要注意面部不对称的严重程度、致病

牙齿突出中是否存在特征性疼痛、炎症过程的持续时间以及增加疼痛的因素。

在收集疾病病历的过程中，查明该牙齿以前是否接受过治疗以及治疗的次数、

发生的频率以及首次出现的时间、进行了何种治疗。在开始检查时，我们评估

了“因果”牙齿牙冠的硬组织状态（有无充填物，或牙冠的破坏程度）、牙齿敲

击的结果、组织的状况肺泡过程（水肿、充血、浸润、波动、触诊疼痛的性

质）。在对儿童进行临床检查时，要注意面部不对称的严重程度、致病牙齿突

出中是否存在特征性疼痛、炎症过程的持续时间以及增加疼痛的因素。在收集

疾病病历的过程中，查明该牙齿以前是否接受过治疗以及治疗的次数、发生的

频率以及首次出现的时间、进行了何种治疗。在开始检查之前，我们评估了“因

果”牙齿牙冠的硬组织状态（有无充填物，或牙冠的破坏程度），牙齿敲击的结

果，组织的状况肺泡过程（水肿、充血、浸润、波动、触诊疼痛的性质）。在

血液分析仪上进行一般血液测试。对于儿童，早上空腹取血和唾液，然后以 

1500 rpm 离心 20 分钟。所得血清用于研究。通过用聚乙二醇（PEG-6000）沉

淀来测定血清中循环免疫复合物的浓度。吞噬指数和吞噬细胞数在白细胞悬浮

液中测定，标准乳胶颗粒直径为 1.35 µm（Immunoscreen，莫斯科）。患者血

清中 P 物质的水平通过酶联免疫吸附测定法测定，使用来自  Bachem Group 

(USA) 的 Peninsula Laboratories, LLC, Cat.不。 S-1153。所有儿童外周血促炎和

抗炎细胞因子（白细胞介素（IL-1β、IL-6、IL-8）以及 C 反应蛋白的浓度）通

过酶免疫分析法测定。迈瑞分析仪使用人体套件。 

     使用“Stadia”程序使用 Student-Fisher t 检验对研究结果进行统计处理。 对应

于 p < 0.05 的显着性水平的差异被认为具有统计学意义。 

            研究结果与讨论 

 

    在儿科实践中，人们认为儿童牙髓炎症的慢性阶段通常不是从急性阶段过渡

的结果，而是作为主要的慢性过程。我们的研究表明，乳牙牙髓中的炎症过程

是一种急性反应。由于解剖学上的临时牙齿具有宽的根尖开口。这允许更快地

将蛋白质分子的降解产物从牙髓腔中去除到牙周间隙中。因此，儿童牙髓炎症

的症状会持续数小时，然后在根尖周组织中形成脓肿。急性炎症始于在儿茶酚

胺和血管活性蛋白 - 内皮素的影响下的小动脉痉挛。静脉淤滞导致牙髓中氧化

还原过程的变化和缺氧的发展。缺氧伴随着有机酸在牙髓细胞的细胞质中的积

累。由于渗透压增加，牙齿疼痛发生。  

颌骨急性化脓性牙源性骨炎患者的临床检查显示个体局部症状的频率很

高（表 1）。 前述主要指患侧下颌触诊及运动时出现疼痛，患侧口腔黏膜充血，
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患侧软组织浸润肿胀。 这些客观局部症状的频率通常高于儿童入院期间发现的

其他症状。 

 

表 1 

儿童急性化脓性牙源性颌骨骨炎局部客观症状(P±tr,%) 

 

局部客观症状 比重 

触诊和运动时下巴酸痛 81,8±4,3 

患侧软组织肿胀 62,4±4,8 

患侧口腔黏膜充血 67,8±4,5 

  
病变一侧有浸润 80,2±4,8 

触诊下颌下淋巴结酸痛 66,4±4,8 

  
口臭 53,5±4,1 

患处皮肤充血 34,8±4,5 

脓性分泌物 91,6±3,7 

 

几乎一半的颌骨急性化脓性牙源性骨炎患者在触诊时发现下颌下淋巴结

有压痛。 临床检查中不常见的局部症状是口臭和脓性分泌物。 

疼痛是一种基于非常特定的形态和生化基础的敏锐感知和体验感觉，也

可以作为激活非特异性抵抗机制的诱因，其体液和细胞因子代表先天免疫。在

这种情况下，这种痛苦的过程会引起短期反应。它体现了先天免疫系统的能力。

显然，疼痛具有惊人的功能，因此形成了先天免疫因素部署全面反应的准备。    

无氧糖酵解产物对受体末端的刺激和炎症介质引起的疼痛敏感性增加也

对炎症过程中疼痛反应的发展起重要作用。 疼痛的形成涉及多种机制，包括免

疫成分。 

        根据文献，血液中 P 物质的浓度与炎症过程的活动相关，因此具有炎症过

程临床症状的患者的低浓度 P 物质被认为是介质紊乱的信号。  

儿童急性化脓性牙源性颌骨炎血清 C 反应蛋白和 P 物质指标 

 

指标 患有枕角综

合征的儿童 

健康的儿童

n=12 
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   n=42 

C-反应蛋白（毫克/升）    9,36±0,84*  0,67±0,05 

物质 P pg/ml  114,79±9,54*  2,32±0,17 

循环免疫复合物单位    74,98±5,29* 24,33±2,08 

吞噬细胞数单位     8,74±0,67* 2,64±0,19 

吞噬指数%    78,54±6,25* 41,67±4,04 

注：  * - 与对照组相比差异显着 (р < 0,05). 

 

     在平均 P 物质水平为 114.79±9.54pg/ml 的患者存在疼痛症状时，观察到 P 物

质水平值与 C 反应蛋白指数呈正相关。同时，C 反应蛋白生物合成的激活剂是

白细胞介素（IL-6），其次是白细胞介素（IL-1）和其他促炎细胞因子。因此，

在疼痛的影响下，先天免疫因子和生物活性物质被激活——调节这一过程的细

胞因子，以及 C 反应蛋白，其活性超过血清中的对照值 14 倍。 

P 物质和免疫细胞控制并加强彼此的作用。 P 物质的分泌也可能取决于淋巴

细胞的活性。 Th 淋巴细胞的分化方向取决于细胞因子的浓度。这些患者中白

细胞介素（IL-4）浓度的轻微增加表明 Th-1/Th-2 的分化方向向 Th-2 途径转移。

低浓度的白细胞介素 (IL-10) 证实了这一点，这表明巨噬细胞的抗原呈递功能

和促炎细胞因子的产生受到轻微抑制，尤其是白细胞介素 (IL-1P)。  

通过更深入的分析，我们发现 P 物质水平高的患者的免疫参数存在显着差异。 

在这组 P 物质水平大于 100 pg/ml 的患者中，免疫系统的激活发现，这是化脓

性炎症过程的特征：吞噬作用增加，循环免疫复合物数量增加。  

对血清中含有高水平 P 物质的细胞因子的研究表明，Th-2 通路的促炎细胞因

子浓度增加：白细胞介素（IL-1、IL-6、IL-8），可激活免疫反应，刺激巨噬细

胞、中性粒细胞、B-淋巴细胞的功能活性。考虑到 IL-1P 的水平与炎症过程的

严重程度相关，其高浓度由过程的严重程度（C 反应蛋白 9.36 ± 0.84 毫克/升）

来证明。在这种情况下，低值的白细胞介素（IL-10）不能降低 P 物质受体

（NK-1 受体）的表达并阻断疼痛症状。趋化因子 - 白细胞介素 (IL-8) 的高产量

表明吞噬细胞的功能活性和 T 细胞免疫反应过程的抑制。因此，在免疫系统功

能衰竭的背景下，我们有一个严重的化脓性炎症过程。 
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表  

儿童急性化脓性牙源性颌骨炎血清细胞因子谱指标 

 

指标 患有枕角综

合征的儿童 

   n=42 

健康的儿童

n=12 

        白细胞介素 IL-1, 皮克/毫升   42,56±3,27*      4,23±2,63 

        白细胞介素 IL -6, 皮克/毫升    148,23±9,89*  42,31±2,67 

        白细胞介素 IL -8, 皮克/毫升  129,84±9,67*  19,7±2,53 

        白细胞介素 IL -4, 皮克/毫升    1,96±0,24  1,79±0,14 

        白细胞介素 IL -10 皮克/毫升    4,64±2,48  3,84±0,29 

        肿瘤坏死因子-α  皮克/毫升     0,26±0,03* 0,19±0,02 

         溶菌酶   (微克/升)    5,78±0,86   4,53±0,32 

注：  * - 与对照组相比差异显着 (р < 0,05). 

 

       高浓度的促炎细胞因子白介素 (IL-1P) 会诱导 P 物质的合成，而低浓度的白

介素 (IL-10) 不能阻断 P 物质的受体，这是一种疼痛症状。因此，高浓度的 P

物质是免疫缺陷的一种表现，导致联合免疫缺陷。病因因素可以是微生物病原

体的毒性因素的作用。这种情况的发病机制是细胞因子的失衡和神经递质系统

的紊乱，相互加剧了炎症过程。患有严重化脓性炎症过程的患者出现疼痛症状

是违反单一免疫相互作用的一部分，该相互作用触发了身体针对病原体的防御

机制。讨论所获得的数据，需要注意的是，对急性疼痛的反应最早出现在细胞

因子和溶菌酶部分，然后在动力学上，血浆中 C 反应蛋白的含量增加，这与先

天性疼痛有关。免疫因子，在体内发挥非特异性保护作用。根据 Ovsyannikov 

等人的说法。 (2013) 疼痛调动神经、内分泌、心血管和代谢机制。 

 

结论 

1. 几乎一半的颌骨急性化脓性牙源性骨炎患者触诊下颌下淋巴结有压痛。 82% 

的儿童在触诊和运动时会感到下巴酸痛。患者血清中 P 物质含量高的疼痛症状

的存在可作为免疫缺陷的标志，需要预约免疫调节治疗。 

2. 对急性疼痛的最早反应是细胞因子、溶菌酶，然后在动力学上，血浆中 C 反

应蛋白含量增加，这是先天免疫的因素，发挥非特异性保护作用在身体里。 
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