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摘要　目的: 观察间接性颞下颌关节 (TM J) 损伤后局部酸性粘多糖含量的变化, 探讨关节损伤与颞下颌关节骨关

节病 (TM JOA )的关系。方法: 用自制撞击装置间接造成羊右侧关节损伤, 左侧关节为对照。伤后 2 h、1、3、6 月取材,

通过组织化学的方法, 观察伤后TM J 组织中粘多糖含量的变化。结果: TM J 伤后早期粘多糖含量增加, 后期粘多糖

含量明显减小。结论: TM J 损伤导致了髁突表面屏障的损伤, 破坏和抑制了软骨的增殖能力, 最终导致 TM JOA。

关键词　颞下颌关节　损伤　骨关节病

　　间接性颞下颌关节损伤可以导致颞下颌关节

骨关节病 ( temporom andibular jo in t o steoarth rosis,

TM JOA ) 1 。Ish im aru 等 2 认为, 引起 TM JOA 的病

因有全身和局部两大因素, TM J 损伤是导致

TM JOA 的主要局部因素。Hohm an 等 3 认为, 病变

漫长的 TM JOA 主要由急性 TM J 损伤引起。但目

前对 TM J 损伤后导致 TM JOA 的机理尚不清楚。

M urphy 等 4 发现, 骨关节病 (OA ) 的主要病理变化

是关节软骨的破坏, 而病变的开始是软骨基质的降

解破坏。M ichacl 等 5 认为, 软骨基质的丢失首先是

从蛋白多糖的丢失开始。本实验拟通过造成羊间接

性 TM J 损伤, 用组织化学的方法, 动态观察 TM J

间接性损伤后其软骨基质代谢能力的变化过程。对

TM J 损伤后导致 TM JOA 的机理进行初步探讨。

1　材料和方法

1. 1　实验动物的选择及分组

本实验选用四川简阳努比山羊 20 只, 体重 10～ 12 kg,

年龄 4～ 6 月, 均属生长期。实验前圈养 1 周, 观察无全身疾

患、无失牙及咬合紊乱、无关节运动异常者纳入本实验, 山

羊均用青饲料及粉末状混合饲料饲养, 并随机分为A、B、

C、D 4 组, 每组 5 只。

1. 2　实验方法及过程

山羊麻醉后用自制撞击装置, 以 10 m ös 的撞击速度,

撞击能量 10 J 撞击山羊右侧下颌骨角部, 撞击质量 200 g,

直径 3 cm , 被撞击部位可产生 1141 Jöcm 2 的压强, 撞击方

向平行于下颌角- 颞下凹中点连线。对侧关节为对照。待动

物苏醒后, 送回圈养, 饲养方法同损伤前。

1. 3　实验标本的制作及观察

A、B、C、D 4 组动物分别于伤后 2 h、30 d、90 d、180 d

颈动脉放血处死, 仔细分离, 切取完整的 TM J。置于 20% 中

性福尔马林液中固定 2 周后, 常规脱钙、脱脂、脱水、石蜡包

埋。经髁突中份作矢状连续切片。切片厚约 5 Λm , 用下述 3

种方法做碳水化合物组织化学染色: ①过碘酸雪夫氏染色

(PA S) : 使中性粘多糖呈红色。②阿辛蓝ö中性红染色法: 阿

辛蓝使酸性粘多糖呈蓝色。③甲苯胺蓝异染色法: 使酸性粘

多糖异染呈红色或紫色。

2　结　　果

2. 1　山羊对照侧 TM J 组织化学观察

关节凹: 由浅至深分为 4 层: 外纤维层、内纤维

层、钙化软骨层和板状骨。内纤维层及钙化层中甲

苯胺蓝、阿辛蓝染色呈弱阳性, PA S 呈阳性。

关节盘: 由致密结缔组织构成, 其中主要为胶

原纤维。PA S 染色呈阳性, 甲苯胺蓝及阿辛蓝染色

呈弱阳性。

髁状突: 由浅入深分为 5 层: 纤维层、增殖层、

肥大层、钙化软骨层和骨小梁。染色结果显示, 肥大

层、钙化层及骨小梁中的软骨和骨细胞 PA S、甲苯

胺蓝染色呈阳性。增殖层、纤维层阿辛蓝、PA S 染色

呈阳性。

2. 2　山羊实验侧 TM J 组织化学观察

伤后 2 h (A 组) : 除关节表面轻微损伤及腔内

血肿外, 3 种染色与对照侧相比均未见明显异常

(图 1)。

伤后 30 d (B 组) : 关节凹表面结构破坏区甲苯
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胺蓝及阿辛蓝染色变浅外, 其邻近组织着色变深。

关节盘着色深浅不一, 盘表面破坏区着色浅, 中央

区着色深。髁突表面着色浅, 其增殖层及肥大层的

细胞及基质着色均明显变深, 有纵行的淡染的组织

间隔将深染的软骨组织成间隔分开。PA S 染色未见

明显改变 (图 2)。

伤后 90 d (C 组) : 关节凹、关节盘、髁状突甲苯

胺蓝、阿辛蓝染色均明显变浅, 髁状突仅见骨小梁

处有着色, 表面的软组织均未见着色。PA S 着色稍

浅 (图 3)。

伤后 180 d (D 组) : 关节凹、关节盘、髁突骨质

破坏区甲苯胺蓝、阿辛蓝染色均明显变浅, 其周围

的组织着色稍深。PA S 着色较对照侧稍浅 (图 4)。

3　讨　　论

TM JOA 通常根据病因分为两种类型, 由于老

年退行性变及其它全身因素引起为原发性

TM JOA , 而由间接性 TM J 损伤等局部因素造成的

为继发性 TM JOA 3 。H arris6 对 13 名下颌骨受到

暴力打击的 TM J 区行同位素骨扫描发现, 其中 10

人 TM J 区核素浓聚, 认为这是由于间接造成 TM J

损伤后导致 TM J 局部生化环境改变及代谢异常所

致。Peter 等 7 发现: OA 病变局部的糖代谢和蛋白

与正常关节相比均降低。M ichael等 5 认为: 软骨基

质的丧失是OA 的开始, 而基质的丧失首先是从蛋

白多糖的丢失开始。本实验通过间接造成羊 TM J

损伤后组织化学染色显示: 伤后 1 月 TM J 破坏区

局部染色变浅; 而邻近组织, 特别是髁突软骨的增

殖层和肥大层细胞及基质染色明显变深。3 月和 6

月时, 颞下凹、关节盘和髁状突整个关节组织染色

均明显变浅。说明在伤后 1 月时, 关节破坏区各种

粘多糖减少, 特别是酸性粘多糖减少, 此区基质合

成减少, 存在着基质的分解破坏。而邻近组织染色

加深, 各种粘多糖明显增多, 基质合成增加, 这是软

骨组织对软骨基质破坏分解的一种代偿性反映。是

由于损伤刺激了软骨细胞, 继发的引起软骨组织对

基质的分泌和合成增加来修复软骨破坏区, 建立新

的结构平衡。伤后 3 月和 6 月时, 整个髁突软骨层

染色阴性, 各种粘多糖明显减少。这是由于损伤超

过了软骨细胞的代偿能力, 使软骨基质持续性丢

失, 引起整个关节软骨的崩解、耗损, 从而导致

TM JOA。

M ichael 等 5 认为, 在软骨组织中, 或在滑膜、

滑液中存在着某种成分, 在某些因素作用下, 能够

破坏软骨基质的合成, 引起软骨的进行性丧失而导

致OA。A li8 首先发现: 软骨组织中有些酶能够破

坏软骨基质的合成, 但这些酶只有在酸性环境中才

能发生作用, 同时发现, 在组织中存在着这些酶的

特异性抑制物, 在正常生理环境中, 这些酶与其特

异性抑制物处于动态平衡状态。Eh rlich 9 从处于酸

性环境的人骨标本中 (骨折区或踞下的骨) 测定发

现, 在局部导致骨基质分解破坏的主要是胶原酶。

并报道人类关节软骨中存在着胶原酶, 正常软骨中

胶原酶含量很少, OA 软骨中含有大量的胶原酶。

并且酶的活性与病变程度成正比。现已发现在绝大

多数结缔组织细胞中, 包括纤维、软骨细胞等均能

合成、分泌 3 种类型的基质金属蛋白酶, 它们是胶

原酶、明胶酶和基底分解素类, 它们都是需 Zn2+ 和

Ca2+ 的金属酶类, 以无活性的前体形式分泌出来,

需激活。激活的酶可被抑制物抑制而失活。3 种酶

的共同作用可以降解细胞外基质中的所有成分 4 。

D ean 10 从OA 的关节软骨中提取基质金属蛋白酶

(MM P s) 和酶的抑制物 (T IM P s) 发现:MM P s 水平

升高, 而 T IM P s 与MM P s 相比只有中等程度的提

高。胡波等 11 用胶原酶成功地诱导出羊的

TM JOA , 证 明 了 作 为 MM P s21 的 胶 原 酶 在

TM JOA 发生中的重要作用, 也说明了软骨基质破

坏是OA 的一个重要特征。本实验发现: TM J 损伤

后出现软骨基质的进行性丧失。其机理是由于

TM J 损伤后, 引起关节内软组织撕裂, 关节内血肿

或积液, 有时出现髁突囊内骨折, 髁突表面软骨崩

解, 局部水肿, 代谢增加。在局部损伤组织变形、分

解过程中会释放出过量二氧化碳, 使关节囊内呈酸

性环境, 局部骨组织破坏会释放出大量的钙等金属

离子与MM P s 结合。即 TM J 的间接性损伤造成了

关节内的组织破坏, 引起了滑膜增生和酶的大量释

放, 出现局部炎症, 白细胞介素等细胞因子释放, 使

软骨组织中MM P s 释放增加, 而 T IM P s 则下降, 形

成软骨组织的破坏, 同时软骨基质的分泌也会增

加, 但软骨的修复小于软骨的破坏进程, 最终导致

了 TM JOA。

(本文图见中心插页 13)　　
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Abstract
Objective: To study the changes of flycosam inoglycons con ten ts in temporom andibular jo in t (TM J ) after indirect traum a.

M ethods: T raum a to the TM J w as ach ieved under an impact to the righ t m andibular angle of 20 goatsw ith self2m ade device, the

left TM J w as used as a con tro l, then the an im alsw ere k illed after 2 hours, 1 mon th, 3 mon th s and 6 mon th s, and flycosam ino2
glycons con ten ts w ere studied w ith h istochem icalm ethods. Results: Increased flycosam inoglycons con ten tsw as observed in TM J

1 mon th after traum a and decreased in TM J 3 mon th s and 6 mon th s after traum a. Conclusion: T he m echan ism of the experi2
m ental p rocess is p robably that traum a to the TM J dam age its natural barrier, and the p ro liferating ability of the cartilage cell is

destroyed, then TM J osteoarth ro sis (TM JOA ) w ill be caused.

Key words: 　temporom andibular jo in t　　traum a　　osteoarth ritis
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Colleg e of S tom atolog y , W est Ch ina U niversity of M ed ical S ciences

Abstract
Objective: To compare the activity of p laque lysozym e of hum an in o ld group and young group. M ethods: L ysop lato assays

w as used to determ ine the concen tration of L YZ. Results: T here w as sign ifican t difference in the concen tration of L YZ in two

group s (P < 0101). Conclusion: L YZ can be found in den tal p laque and age affects the concen tration of L YZ.

Key words: 　den tal p laque　　lysozym e　　age
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