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颞下颌关节骨关节病病变发展对关节盘位置
影响的动态观察
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摘要　目的: 研究颞下颌关节骨关节病 (TM JOA ) 对关节盘的影响。方法: 选择健康成年无角努比羊 12 只, 随机分

为对照组 (2 只)和实验组 (10 只) , 关节上腔内注射 1% 胶原酶建立 TM JOA 动物模型, 分别于实验后 1、2、3、4、6 月

处死山羊, 结合组织病理学改变, 观测病变关节盘位置改变情况。结果: 在OA 病变基础上存在肯定的关节盘位置

改变。结论: 本实验条件下, 颞下颌关节盘移位可能是OA 病变发展到一定阶段时的继发改变。
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　　颞下颌关节内紊乱症 ( temporom andibular jo in t

in ternal derangem en t, TM J ID ) 是指关节盘、髁状

突、关节结节和关节凹之间, 主要是关节盘与髁状

突之间的三维空间位置关系异常, 形成关节内局限

的、妨碍关节平滑运动的机械性结构紊乱, 从而引

起的以颞下颌关节 (TM J ) 区疼痛、异常关节音及下

颌功能运动障碍为主要特征的一组病征 1～ 3 。颞下

颌 关 节 骨 关 节 病 ( temporom andibular jo in t o s2
teoarth rosis, TM JOA ) 是以滑膜关节软骨组织面的

破坏与耗损为主要特征并伴发软骨下骨组织改建

和滑膜相应改变的关节疾病 3～ 6 。有学者认为, 以

关节盘前移位 (an terial disc disp lacem en t, ADD ) 为

基本特征的 TM J ID 是 TM JOA 发展过程的一种伴

发病损, 但临床发现二者常常并存, 亦不能排除

ADD 导致骨关节病 (OA ) 的可能, 因此 TM J ID 与

TM JOA 相互关系、发病机理、分类及命名迄今尚

存在争议 7, 8 。

本研究利用山羊 TM JOA 实验动物模型观察

不同病变时期关节盘位置的变化, 并探讨其与

TM J ID 的相互关系。

1　材料和方法

1. 1　动物模型的建立与分组

选用健康成年无角努比羊 (A nglo2N abia) 12 只, 建立山

羊 TM JOA 实验动物模型 9, 10 。分为 2 组。对照组: 2 只羊,

不作任何处理, 圈养 1 周后处死取关节观察。实验组: 10 只

羊, TM J 关节上腔内注射 1% 胶原酶 0. 8～ 1. 0 m l。于注射

后 1、2、3、4、6 月各处死 2 只, 取关节观察。

1. 2　实验方法

于各实验周期, 腹腔内麻醉实验动物, 在正中关系位,

行耳屏前角形切口, 显露关节囊、颞骨关节窝及下颌骨髁状

突, 于关节外侧切开关节囊, 观察关节盘相对于髁状突及关

节窝的位置, 然后颈动脉放血处死实验动物。完整分离颞下

颌关节, 并保持活体正中关系位的盘- 突- 窝位置关系, 将

关节矢状剖开, 观察关节盘相对于髁状突、关节窝的三维空

间位置关系并摄影记录。暴露关节上、下腔, 肉眼观察并用

印度墨汁染色11 , 体视显微镜下观察并摄影记录。最后, 标

本行H E 染色及马氏三色染色, 光学显微镜下观察并摄影。

2　结　　果

2. 1　对照组

2. 1. 1　大体观察　髁状突与关节凹表面覆盖透亮

的纤维组织, 光滑润泽呈“珍珠样”白色外观。关节

盘矢状面呈双凹状, 正常的关节盘适位于髁状突与

关节凹之间, 在正中关系位可见其相当于人关节盘

后带的最厚部分之后缘与髁状突顶、关节凹顶处于

同一垂直平面 (图 1)。在关节囊内面、关节盘双板

区及前附着表面均覆盖有光滑、透明、呈淡红色的

滑膜。

2. 1. 2　组织学观察　①髁状突表面为纤维软骨,

由浅入深可分为 5 层, 纤维层、增殖层、肥大层、钙

化软骨层和骨小梁。②关节凹表面纤维软骨较髁状

突薄, 其下为板状骨, 由浅入深可分为 4 层, 外纤维
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层、内纤维层、钙化层和骨。③关节盘主要为胶原纤

维构成, 平行盘表面排列, 盘中分所含细胞、血管结

构极少。

2. 2　实验组

2. 2. 1　一般情况　关节内注射胶原酶后 2～ 3 天,

实验动物表现为关节区略肿胀、咀嚼速度慢、运动

幅度小、进食时间延长, 以后逐渐恢复正常; 1 月

后, 个别动物再次出现咀嚼运动障碍; 3 月后, 所有

存活动物均出现不同程度的咀嚼运动障碍症状, 表

现为咀嚼缓慢、进食时间延长。

2. 2. 2　各实验周期观察结果　实验 1 个月, 关节

盘与髁状突、关节凹位置关系未见异常。关节软骨

表面粗糙, 光泽度变差, 印度墨汁染色出现成片密

集点状着色, 盘后区滑膜组织轻度充血、肿胀。光镜

下发现关节软骨局部表面凹凸不平, 纤维层变薄,

连续性中断。髁状突表面软骨增殖层内出现明显血

管增生。关节盘近中央区胶原纤维排列紊乱, 细胞

成分增多。

实验 2 个月, 关节盘向前方轻度移位。关节凹

前内侧出现一软骨破坏区, 印度墨汁染色呈现溃疡

状。光镜下见髁状突局部区域软骨纤维层出现裂

隙, 部分软骨层完全自骨面剥离, 溃疡病损的区域

为排列杂乱的纤维组织取代, 大量胶原原纤维形

成, 软骨分层不分明。局部软骨中血管增生明显, 血

细胞逸出血管至周围基质中。盘后附着区滑膜组织

内可见少量炎性白细胞浸润。

实验 3 个月, 关节盘的移位明显 (图 2) , 用器械

牵拉关节盘使之进一步前移, 待解除被动牵引力

后, 关节盘尚可自行向后复位少许。滑膜轻度增生、

充血肿胀, 滑液色浅黄, 含细小絮状物, 髁状突表面

前内分出现严重溃疡病损, 即将暴露软骨下骨质,

周围软骨失去光泽。关节腔内可见脱落游离的软骨

样组织块。关节盘与髁突病损相对处几近穿孔。光

镜下见病损处软骨全层连续性中断, 并由排列杂乱

的纤维组织取代, 病灶周围软骨组织细胞增生, 胶

原原纤维形成。软骨组织各层内均出现明显的横裂

和纵裂, 关节软骨下骨组织改建活动明显。关节盘

后区的滑膜组织极度增生, 关节盘内胶原纤维断裂

明显, 排列非常杂乱, 可见血管增生及大量炎细胞

浸润。

实验 4 个月, 肉眼观察见关节盘明显向前内移

位。用外力将关节盘进一步向前牵拉后, 关节盘无

明显复位移动。滑液中可见绒毛、絮状物。关节盘附

着处滑膜中度增生, 水肿、充血。关节凹、髁状突表

面均有明显的耗损破坏, 与之相对的关节盘也有相

应改变, 印度墨汁染色较深。关节软骨细胞形态多

为小圆形或椭圆形, 软骨细胞层内出现骨化现象,

形成了由骨小梁至层板骨的各种形态阶段的新骨

组织。滑膜组织向关节盘表面移行增生并突向关节

腔内。

实验 6 个月, 盘- 突- 窝位置关系与实验 4 个

月相似。关节液混浊可见絮状漂浮物。关节软骨耗

损病变区为一层透明组织覆盖, 颜色变黄, 表面较

有光泽。关节盘紧邻病损处明显增厚, 颜色变白浊。

髁状突、关节凹表面关节软骨变薄, 分层不明确, 表

层纤维组织内细胞成分多。关节软骨下骨组织内成

骨活动明显。关节盘增厚处出现弥散的软骨细胞。

盘后区滑膜组织中有少量炎细胞浸润。

3　讨　　论

正常颞下颌关节解剖生理研究证明, 关节盘后

区存在弹力纤维束抗衡 TM J 功能运动中翼外肌收

缩对关节盘的牵拉, 并参与使功能性移位后的关节

盘精确复位 12 , 而 TM JOA 可使关节软骨组织面发

生破坏、耗损并引起继发性滑膜炎, 进而损及关节

盘后区弹力纤维束结构, 其破坏的程度与OA 的病

程严重程度呈正相关关系 13 。一旦关节盘的弹性

结构及附着区破坏, 在 TM J 功能运动情况下, 即很

难对抗翼外肌对关节盘的牵拉, 也不能有效地使关

节盘复位至正常的位置, 保持关节盘- 髁状突复合

体的精确三维空间关系, 因此当 TM JOA 发展到一

定程度时, 将导致关节盘移位。同时, 由于 TM JOA

破坏了关节软骨及其相邻组织, 使关节组织面的生

物机械特性发生改变, 如在功能运动时摩擦增大,

关节软骨及软骨下骨组织不能适应功能负荷下产

生的压应力和剪切应力, 加之神经肌肉系统的反馈

性调节, 都可导致关节功能运动不协调 7, 14～ 16 , 最

终引起关节盘的解剖位置异常。本实验结果亦表

明, 随着 TM JOA 的病程发展, 关节盘的位置出现

不同程度向关节矢状轴前内方向的移位。

本实验以 TM JOA 为出发点对 TM JOA 与

TM J ID 的相互关系进行初步探讨。目前国内外学

者对此尚持不同观点 2, 6, 17～ 19 , 因此尽管临床上也

发现 TM J ID 患者后期表现 TM JOA 病变特征, 但
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TM J ID 是否引起 TM JOA 以及原发 TM JOA 的病

因、发病机制, 尚有待进一步研究。另外, 本研究是

立足于 TM JOA 动物实验模型, 虽然其病理改变与

临床所见患者的症状相似, 但强调了胶原酶这一单

一诱导因素, 因此结果只能证明胶原酶是导致

TM JOA 的重要因素之一, 尚不能完全再现

TM JOA 的实际临床过程。

(本文图见中心插页 1)　　
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A D ynam ic Study of Inf luences of TM JOA on TM J D isc
Chen Gang, H u Bo, W ang D azhang, et al

Colleg e of S tom atolog y , W est Ch ina U niversity of M ed ical S ciences

Abstract
Objective: To learn the changes of TM J disc positions under the influences of TM J O steoarth ro sis(TM JOA ). M ethods: T he

TM JOA experim en tal an im almodelw as established by12 goats. T he TM J disc positionsw ere observed and reco rded at differen t

in tervals, (1 mon th, 2 mon th s, 3 mon th s, 4 mon th s and 6 mon th s) then the patho logical changes of TM J specim ens w ere also

studied. Results: Sign ifican t an terom edial sh ift of TM J disc position w as observed in som e certain TM JOA phases and becam e

more obviously along w ith the disease p rogress. Conclusion: T he sh ift of TM J disc m ay be the secondary change of TM JOA.

Key words: 　temporom andibular jo in t in ternal derangem en t　　osteoarth ro sis　　an im al model　　an terio r sh ift of TM J

disc
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