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大鼠!采用随机数字表法选择
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治疗$实验对照组大鼠于相同部位注射等体积灭菌注射用水$采用链霉素抗生物素蛋白
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蛋白的表达$结果
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#$治疗后
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牙周病是成人牙齿丧失的主要原因#而牙槽骨的吸收破坏

是牙周病发生*发展的病理基础#亦是影响该疾病预后的主要

因素)因此#再生吸收的牙槽骨已成为牙周组织工程研究的前

沿领域和热点课题)骨保护素$
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受体活化因

子及其配体$
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%轴对破骨细胞的分化和活

化起着重要调节作用)抑制
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通路可有

效抑制破骨细胞的分化和激活#从而抑制牙槽骨吸收&
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前#通过阻断
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通路来治疗牙周炎的报道

尚不多见)本课题基于
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轴的生物学基

础#以大鼠牙周炎模型作为研究载体#通过局部注射重组人
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%#检测牙槽骨组织中
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的表达情况#

为牙槽骨的修复重建寻求新的治疗途径)
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表法选择
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只作为实验组#采
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磨牙的颈部结扎
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周#以建立牙周炎大鼠模型)该研究获遵义医

学院动物伦理委员会批准)
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蛋白的表达#用
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代替第一抗体作阴性对

照)利用
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健康组大鼠牙槽骨
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健康组与实验组大鼠牙槽骨中
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蛋白的表

达
!

健康组大鼠
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阳性表达集中在大鼠牙槽骨骨细胞中#

胞膜*胞质及核膜都被染色#呈棕黄色颗粒状)
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骨
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白的表达
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与实验对照组比较#
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组大鼠牙槽骨组织

?64

蛋白的表达水平明显上调#而
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下调#见图
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最近的研究揭示牙周疾病不仅是积聚细菌的作用结果#还

更强调了炎症的作用)宿主的免疫应答是一把双刃剑#可以消

除炎症侵袭#但过表达也会导致组织丧失和骨丢失&

2

'

)上世纪

中叶发现炎性宿主反应导致的牙槽骨的丧失可以通过
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通路刺激破骨细胞生成及炎症干扰导致的骨

形成解耦联和骨吸收)所以除了传统的消除细菌的治疗方式

外#另一个治疗途径就是干扰
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).(

'

)
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"

5<De:

"

5<De

轴是重要的骨代谢调节系统#阻断

5<De:

"

5<De

通路可以有效抑制骨的吸收)因此抑制

5<De:

"

5<De

通路为骨吸收治疗研究提供新思路&

$%.$$
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?64

是肿瘤坏死因子受体超家族成员#由成骨细胞系的基质

细胞产生#

5<De:

属于
=DB

配体超家族成员#它可以由成骨

细胞系和活化的
=

细胞产生#

?64

作为一个诱骗受体与

5<De:

结合#竞争性地抑制
5<De

与
5<De:

作用#从而抑

制了破骨细胞活性和骨的吸收&
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'

)骨再建是一个极其复杂的

过程#包含了很多细胞*细胞因子及信号通路的相互调节*相互

影响#尤其是
?64

"

5<De

"

5<De:

信号通路对维护成骨细胞

与破骨细胞的活性平衡起了至关重要的作用)

牙周基础治疗之后#大鼠的牙周情况较之前中重度牙周炎

明显改善#

?64

的表达上调#与牙周炎治疗前比较差异无统计

学意义$

!

%

%&%2

%#

5<De:

表达降低差异有统计学意义$

!

$

%&%2

%)说明炎症减轻后#炎性细胞和淋巴细胞大大减少#在牙

周病中#淋巴细胞是
5D<e:

一个特别重要的来源#但要使

?64

的表达明显上调还得辅助
I>?64

#随基因工程的进步体

外已可以合成
I>?64

#它具有与生物体内
?64

相同的生物功

能&

$'

'

)牙周基础治疗辅加局部注射
I>?64

后#

5<De:

表达

水平降低#

?64

表达水平升高#差异均有统计学意义#说明

?64

"

5<De:

比值的变化对破骨细胞的分化与功能起了关

键作用#

?64

"

5<De:

的比值上升时#破骨细胞的数量和活性

将下降#

?64

"

5<De:

的比值下降时#破骨细胞的数量和活性

将上升)

eN!I#

等&

$0

'在小鼠骨关节炎模型腹腔注射
?64

#与

对照组相比#骨的体积"组织比明显增加#骨小梁的分离明显减

少#并认为
?64

能够防止软骨的退化)但经静脉和皮下注射

I>?64

会伴有
?64

蛋白质的部分降解#给药不便#易产生耐

药性及免疫原性等不良反应&

$2

'

)因此本实验采用牙周局部注

射给予
I>?64

)很多组织产生
?64

#包括成骨细胞*内皮细

胞*血管平滑肌等)经基础治疗后虽然炎症有所减轻#但相比

牙周健康者#骨组织和结缔组织均较少#因此能够表达和分泌

?64

的细胞也少#所以健康组大鼠牙槽骨中
?64

表达水平仍

然高于局部注射
I>?64

组#且差异有统计学意义$

!

$

%&%2

%)

期望恢复健康牙周组织#牙槽骨的重建是关键#而骨重建

和骨量的稳定依赖于
?64

和
5<De:

的平衡#

?64

"

5<De:

"

5<De

轴对维护成骨细胞与破骨细胞的活性平衡是最重要的一

条通路)本实验采用了一周
1

次局部注射
$%C

P

"

U

P

I>?64

的

方式证明了各组牙槽骨中
?64

*

5<De:

免疫组织化学染色变

化的对比差异#而对后期支持组织的形成情况尚未探究)

I>?64

蛋白的使用量和注射次数#单独使用还是和别的药物联

合使用效果更佳等将是该领域仍需不断探索的问题)
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