
四环素对侵袭性牙周炎血清抗牙龈卟啉菌抗体水平的影响  

    侵袭性牙周炎(AP)表现为牙周附着的快速丧失和牙槽骨的快速破坏吸收，与慢性牙周炎(CP)相比，其牙

石少，一般在健康个体发病，具有家族性，易患人群一般在35岁以下[1]。侵袭性牙周炎的有效治疗包括结合

抗生素的非手术治疗或不结合抗生素的非手术治疗。研究表明结合四环素的机械性牙周治疗临床上能够取得满

意的效果[2]。以前的研究表明，血清抗牙龈卟啉菌(Porphyromonos gingivalis, Pg)表面抗原脂多糖

(LPS)的免疫应答反应在牙周炎的发病机制中起着至关重要的作用[3]。然而，在侵袭性牙周炎的发病机制

中，有关抗Pg抗体亲和力的作用尚存争议[3]。在本研究中，通过观察侵袭性牙周炎患者牙周治疗前后牙周附

着水平、釉牙骨质界到骨缺陷底及釉牙骨质界到牙槽嵴顶的距离和血清抗Pg抗体亲和力水平的变化。旨在探

讨对侵袭性牙周炎患者给予结合小剂量四环素的机械性牙周治疗比单纯机械性牙周治疗是否能取得更好的临床

效果。 

    

1  材料和方法 

    1.1  病例 

    本研究共收集了门诊26例侵袭性牙周炎患者，依据Armitage[1]诊断标准，这部分患者被确诊患有侵袭

性牙周炎(年龄20～35岁，平均年龄28岁，其中男性13例，女性13例)。20例牙周健康者作为对照组(年龄20

～38岁，平均年龄26岁，其中男性9例，女性11例)，对照组没有牙周炎临床症状，牙周探诊深度不超过2 

mm。所有受试者身体其它方面均健康，并且此前至少3个月没有接受过抗生素或其它机械等方面的牙周治疗。

AP患者的诊断依据发病年龄、临床参数包括探诊深度(probing pocket depth, PPD)、牙周探诊出血指数

(bleeding on probing, BOP)、牙周附着水平(periodontal attachment level，AL)和牙科X光片。 

    1.2  临床参数 

    牙周检查采用统一标准，所有受试者分别由3位合格的口腔科医生进行检查。测量从牙周袋底至釉牙骨质

界的牙周附着水平。记录所有患者治疗前及治疗3、6和12个月时牙周附着水平。20例牙周健康者没有牙周炎

的症状，牙周探诊深度不超过2 mm。 

    1.3  牙周治疗 

    侵袭性牙周炎患者随机分成实验组和对照组，每组13例，2个组经t检验相互间无显著性差异(P>0.05)，

所有侵袭性牙周炎患者接受常规牙周治疗，包括菌斑控制和洁治，牙周探诊深度超过4 mm的牙周袋需做根面

平整。实验组侵袭性牙周炎患者在接受机械性牙周治疗后给服四环素(0.5 g/d)，对照组只接受机械性牙周治

疗，12个月疗程结束后对病人进行评估。 

    1.4  影像观察指标 

    所有受试者于牙周治疗前及治疗3个月和6个月后拍摄全口曲面断层片并存储于磷感光板(Densply公司 美

国)，影像信息经Densitoptix 数字化影像处理系统(Densply公司 美国)扫描存储入计算机。应用Digora软

件(4.0)测以下指标[4]。①釉牙骨质界到骨缺陷底的距离(cementum enamel junction to bottom of 
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bone defect，CEJ-BD)，②釉牙骨质界到牙槽嵴顶的距离(cementoenamel junction-alvcolar bone 

crest distance, CEJ-AC)。 

    1.5  血清抗-Pg IgG抗体亲和力的检测 

    采集所有患者确诊时和接受牙周治疗3个月后的血清，测定血清特异性抗体IgG的亲和力。血清IgG抗体亲

和力通过硫氰酸铵分离试验检测。在与血清共同培养(1∶100)后，微量检测板的孔用浓度逐步升高的硫氰酸

铵来处理。通过直线回归分析，检测能使50%的结合抗体解离所需的硫氰酸根的摩尔浓度。 

    1.6  统计分析 

    运用SPSS10.0统计软件包，两组数据差异的显著性用t检验进行统计学分析，所得数据以均数±标准差(x

±s)表示。 

    

2  结果 

    2.1  牙周附着水平 

    牙周附着水平由3位医生分别检测，对测量平均数进行比较。结果表明牙周治疗后，侵袭性牙周炎患者牙

周附着水平显著性改善(P<0.01)。 

    2.2  患者治疗前后牙周附着水平的改变 

    治疗前侵袭性牙周炎患者牙周附着水平与健康对照组之间存在显著差异(P<0.01)；治疗结束后，在接受

机械性牙周治疗时给服四环素的侵袭性牙周炎患者牙周附着水平明显高于治疗前(P<0.01)，但与健康对照组

比较牙周附着水平仍存在明显差异(P<0.05)。未服四环素的侵袭性牙周炎患者牙周附着水平与其治疗前无显

著性差异(P>0.05)，与健康对照组比较牙周附着水平存在显著差异(P<0.01)，见表1。 

    2.3  牙槽骨组织改变 

    与治疗前相比牙周治疗3个月后釉牙骨质界到骨缺陷底的距离给服四环素的实验组减少0.44 mm，未服四

环素的对照组减少0.17 mm，6个月后釉牙骨质界到骨缺陷底的距离实验组减少0.97 mm，对照组减少0.30 

mm，实验组与治疗前存在显著差异(P<0.05)。釉牙骨质界到牙槽嵴顶的距离未见显著性差异(P>0.05)，见表

2、3。 



    2.4  侵袭性牙周炎患者血清抗Pg抗体亲和力水平的变化 

    治疗前所有侵袭性牙周炎患者抗体亲和力水平明显高于健康者对照组(P<0.01)；治疗结束后，给服四环

素的侵袭性牙周炎患者抗体亲和力水平显著下降(P<0.01)，但未服四环素的侵袭性牙周炎患者抗体亲和力水

平无显著性变化(P>0.05)，见表4。 

    

3  讨论 

    3.1  牙龈卟啉菌与牙周病的病损程度相关 

    牙周病被认为是由特定的病原菌过度繁殖引发的，然而，这些病原菌引起牙周疾病并破坏牙周组织的精

确发病机制至今仍不清楚。研究表明Pg在重度进展型侵袭性牙周炎患者中发挥重要的作用[5]。和成人牙周炎

相比，侵袭性牙周炎发病快，病损的程度、发病年龄及临床表现亦存在明显的区别。以前关于侵袭性牙周炎发

病机制的研究表明存在大量宿主潜在的危险因素，例如据报道在AP患者体内的抗牙周病原菌反应性抗体是动



态变化的[3]，在AP进展中宿主反应性免疫缺陷可能是引发疾病的因素[6]。在牙周炎病损区中更易找到Pg，

与牙周健康个体相比，这种细菌的数量与牙周探诊深度、牙周附着水平、牙周出血指数、和牙槽骨丧失程度等

临床参数直接相关[6]。与探诊深度为3～5 mm的病损区相比，牙周袋深度<3 mm的病损区Pg的数量低3倍。Pg

的数量与牙周袋深度及牙周附着丧失之间呈正相关，该研究和其他研究结果相一致，这一证据表明Pg与牙周

病的病损程度密切相关。 

    3.2  抗体的调理对Pg清除的必要性 

    以往大多数有关侵袭性牙周炎致病机制的研究多着眼于多种潜在的宿主危险因素[8]。Pg的存在与病变程

度相关，它能产生多种蛋白酶。Pg感染可引起局部牙龈炎症，导致牙龈上皮溃疡和微生物直接进入牙龈结缔

组织，并促进牙周韧带的结缔组织形成大量血管[9]。有报道指出，在灵长目动物模型中Pg可诱发牙周炎并侵

袭宿主的上皮细胞。研究指出，抗体-Fc受体(FcR)反应在吞噬细胞溶解和多形核白细胞杀灭牙周病原菌方面

发挥着重要作用，而抗体的调理作用则对Pg的清除是十分必要的[10]。因此，抵御该病原体所诱发的免疫反

应在牙周病的致病机制方面起关键作用。传统治疗方法，如菌斑控制、龈上洁治及根面平整只能减少致病细菌

的数量[12]，这预示着FcR介导的免疫疗法作为一种清除病损Pg的方法的前景和价值，抗体滴度可以作为监控

疾病进展和认定疾病相关抗原的有效工具。 

    3.3  四环素在侵袭性牙周炎治疗中的作用 

    对于成人牙周炎，通过机械性牙周治疗，如洁治和根面平整一般能够取得满意的临床效果，但是不能中

止疾病的进程或防止疾病复发。而侵袭性牙周炎患者一般认为是由于免疫缺陷造成的，单纯的机械性牙周治疗

对许多侵袭性牙周炎患者不能取得良好的治疗效果。四环素作为传统牙周治疗的辅助剂一直被广泛应用

[10]。四环素类能抑制基质金属蛋白酶的活性，其治疗成人牙周炎和侵袭性牙周炎的非抗菌治疗潜能就是利

用这种特性[11]。四环素类可以直接抑制MMPs的活性，还可通过抑制诱导型一氧化氮合酶(iNOS)活性间接抑

制基质金属蛋白酶的活性。四环素类抑制iNOS mRNA活性及其翻译。 

    在本研究中，我们观察到患病位点的临床参数和影像学指标的变化，结果表明结合四环素的机械性牙周

治疗后牙周附着水平明显提高，牙槽骨组织部分修复，血清抗Pg抗体水平显著下降，这与其它研究结果相一

致[9][13]。我们的研究结果表明与单一机械性牙周治疗相比结合四环素的机械性牙周治疗对AP患者可获得满

意的治疗效果；抗体亲和力在侵袭性牙周炎的发病机理方面也有非常重要的作用。在牙周炎的发生、进展和临

床干涉治疗后纵向监测抗体亲和力水平对全面了解这一免疫反应成分在防护组织破坏、侵袭性牙周炎患者潜在

危险性评估和疾病的处置方面具有十分重要的意义。 
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