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实验性牙髓炎模型兔的构建*★ 

毛小泉1，邢  璐2，谈  顺2，吴多荣3，徐  普1，黄  茜1 

 

Construction of experimental pulpitis models in rabbits     

Mao Xiao-quan1, Xing Lu2, Tan Shun2, Wu Duo-rong3, Xu Pu1, Huang Qian1 

Abstract 

BACKGROUND: Animal models of pulpitis have been established using endotoxin in the past; however, they cannot fully 

reflect the formation process of clinical pulpitis. 

OBJECTIVE: To observe the inflammatory characteristics at different time points of rabbit models of pulpitis induced by 

Streptococcus mutans. 

METHODS: The mandibular anterior teeth of 20 healthy New Zealand rabbits were divided into experiment group and 

control group. The lingual surfaces of the rabbit mandibular anterior teeth were drilled; normal saline was imported into 

the control tooth, while Streptococcus mutans was imported into the experiment tooth. Five rabbits were sacrificed on 1, 3, 

5 and 7 days after operation, respectively; inflammation outcomes of pulpitis was observed. 

RESULTS AND CONCLUSION: Inflammatory reaction in the experiment group was slight on 1 day after operation, and 

was aggravated gradually on 3, 5 and 7 days after operation, accompanied with vascular hyperemia in the pulp, severe 

effusion and necrosis of the pulp tissue. Inflammation in the control group was aggravated gradually as time went on; 

very few necrosis were found in the pulp tissues. These findings indicate that the forming process of pulpitis induced by 

Streptococcus mutans is more suitable to the pathological features of pulpitis. 

 

Mao XQ, Xing L, Tan S, Wu DR, Xu P, Huang Q. Construction of experimental pulpitis models in rabbits. Zhongguo Zuzhi 

Gongcheng Yanjiu. 2012;16(24): 4467-4470.     [http://www.crter.cn  http://en.zglckf.com] 

 

摘要 

背景：以往牙髓炎动物模型的建立大多应用内毒素，不能完全反映临床牙髓炎的形成过程。 

目的：观察应用变形链球菌诱导兔牙牙髓炎模型不同时间炎症特征。 

方法：选用 20 只健康新西兰大白兔，随机将下颌前牙分为实验组和对照组；在兔两颗下颌前牙舌面钻孔，对照组一

颗置入生理盐水，实验组另一颗置入变形链球菌，术后 1，3，5，7 d 各处死兔 5 只；观察牙髓炎炎症转归。 

结果与结论：实验组术后 1 d 炎症反应较轻，经过 3，5，7 d 牙髓炎症反应逐渐加重，牙髓血管充血、渗出严重，

牙髓组织出现坏死。对照组牙髓炎症随着时间的推移，血管扩张逐渐加重，偶有牙髓组织坏死。结果表明，应用变

形链球菌诱导牙髓炎症形成过程更符合牙髓炎病理学特征。 

 

关键词：牙髓炎；动物模型；炎症；兔；组织学 
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0  引言 

 

牙髓炎的发生、发展及转归过程有许多

核心问题迄今尚不清楚，以往动物模型的建

立大多使用内毒素
[1-2]

，和临床牙髓炎的自然

形成有一定差别，不能完全反映临床牙髓炎

的形成过程
[3-4]

。动物模型的建立尽可能模拟

炎症的发病过程
[5]
，否则，所得的结果可能会

与临床实际相差甚远
[6]
。因此建立和牙髓炎形

成过程相似的实验动物模型是非常必要的，

本文将模拟牙髓炎的形成过程，使用变形链

球菌诱导兔牙髓炎症，观察炎症的发生、发

展和转归。 
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1  材料和方法 

 

设计：同体对照动物观察。 

时间及地点：实验于2008-01/2010-01在

海口市人民医院完成。 

材料： 

实验动物：10~12月龄新西兰大白兔20只，

雌雄不限，体质量1.7~2.2 kg，购自长沙市开

福区东创实验动物科技服务部，许可证号：scxk 

(湘)2006-0001。 

主要试剂、药品及设备： 

 

 

 

 

 

 

 

实验方法： 

动物分组：20只新西兰大白兔，随机将兔下

颌前牙分为实验组和对照组，实验组使用变形

链球菌诱导牙髓炎症的形成，对照组使用生理

盐水。 

各组动物经10 g/L戊巴比妥(3 mL/kg)耳缘

静脉麻醉后固定，以体积分数75%乙醇消毒双

侧下颌正切牙颊舌面，用5
#
球钻在舌面开髓，

钻入深度9 mm(从切缘计算)，暴露穿髓点。 

建立牙髓炎模型：左下正切牙穿髓点处置饱蘸

变形链球菌溶液的棉球，右下正切牙穿髓点处则

置生理盐水棉球，再用无菌棉球擦干牙面，玻璃

离子水门汀暂封。实验组每日更换棉球，连续    

3 d，可建成满足临床条件的牙髓炎模型。 

指标检测：分别于建模后1，3，5，7 d处死

5只，用涡轮机将下颌切牙取下，甲醛固定24 h，

脱钙后各标本作5 µm厚的石蜡切片，苏木精-

伊红染色，光镜观察。 

主要观察指标：两组成牙本质细胞排列，

炎症细胞浸润，牙髓充血水肿情况。 

 

2  结果 

 

2.1  两组标本大体观察   髓腔约为牙长的

1/2，自切缘垂直向下约9 mm可达髓腔；牙髓

位于牙体中部，冠髓为2条，长条形，自冠部向

根部逐渐增粗，约在根中1/3处合二为一形成根

髓；根髓扁圆粗大，冠髓为圆锥形。 

实验组：牙髓颜色自冠髓向根髓由紫红色逐

渐转变为白色，一般距根尖1/3处转变为白色，

有些整条牙髓呈红色。 

对照组：牙髓颜色自冠髓向根髓由淡红色逐

渐转变为白色，一般于根髓中部转变为白色，

也有整条牙髓呈淡红色。  

2.2  两组标本组织学观察： 

术后1 d：实验组牙髓组织血管轻度扩张，

无炎症渗出，无牙髓组织坏死，根髓基本正常。

成牙本质细胞排列轻度紊乱，有时可见散在的

小泡形成。牙髓中部充血明显，偶有淋巴细胞

浸润，根髓基本正常。对照组牙髓组织有少量

炎症渗出，血管无扩张，无牙髓组织坏死，大

部分冠髓及根髓正常，神经细胞排列整齐，见

图1，2。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

术后3 d：实验组牙髓充血水肿明显，髓腔

中部充血严重，牙髓组织有明显炎症渗出和坏

死，炎症细胞浸润不明显，有时可见微脓肿形

试剂及仪器 来源 

变形链球菌 (细菌培养后 

配置为 9×10
9 
cfu/mL 备用) 

 

玻璃离子水门汀(GIC)                               

高速涡轮机                                      

球钻(半径 0.5 mm) 

  

购自中国微生物菌种保藏 

管理委员会普通微生物 

中心 

日本 Fuji 公司 

上海医用仪器设备厂 

日本松风公司 

Figure 1  Histology observation of the experiment 
group on 1 d after operation 
(Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 1  实验组第 1 天组织学观察(苏木精-伊红染 
色，×10) 

Figure 2  Histology observation of the control group 
on 1 d after operation (Hematoxylin-eosin 
staining, ×10) 

图 2  对照组第 1 天组织学观察 (苏木精-伊红染 
色，×10) 
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成。成牙本质细胞层排列紊乱，可见有散在的小泡形成，

根髓部位的成牙本质细胞层排列轻度紊乱，少许神经纤

维退行性变，偶有钙盐沉着。对照组穿髓孔下方偶有炎

症细胞浸润，牙髓组织血管中度扩张，髓腔中部充血明

显，炎症渗出轻微，未见牙髓组织坏死，见图3，4。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

术后5 d：实验组冠髓部分坏死，充血水肿明显，有

微脓肿形成。成牙本质细胞层排列紊乱，空泡性变，细

胞间水泡增大融合可挤压牙本质细胞体积变形乃至萎

缩消失，根髓成牙本质细胞层排列紊乱，髓腔中部血管

充血。对照组牙髓组织血管充血明显，炎症渗出轻微，

穿髓下方偶有炎细胞浸润，纤维样组织增多，未见牙髓

组织坏死，见图5，6。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

术后7 d：实验组牙髓组织明显坏死，血管扩张明显，

炎症渗出严重，冠髓部位的成牙本质细胞液化、坏死，

体积变形乃至萎缩消失，根髓部位成牙本质细胞层排列

紊乱，空泡性变，根管壁有少量修复性牙本质形成。牙

髓中部充血水肿严重。对照组牙髓组织血管扩张明显，

炎症渗出严重，牙髓中部充血明显，偶有牙髓组织坏死，

见图7，8。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3  讨论 

 

本实验选用兔下颌前牙，在喷水条件下用5号球钻开

髓，垂直钻入深度9 mm，穿髓孔直径为0.5 mm，确保在

实验中穿髓孔的大小、深度基本一致，在同一饲养条件

下喂养，外界环境和内在条件基本相同，尽量减少误差。 

本实验结果显示：实验组术后1 d炎症反应较轻，

经过3，5，7 d牙髓炎症反应逐渐加重，牙髓血管充血、 

Figure 5  Histology observation of the experiment group on 5 d 
after operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 5  实验组第 5 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 

Figure 6  Histology observation of the control group on 5 d after 
operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 6  对照组第 5 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 

Figure 7  Histology observation of the experiment group on 7 d 
after operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 7  实验组第 7 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 

Figure 8  Histology observation of the control group on 7 d after 
operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 8  对照组第 7 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 

Figure 3  Histology observation of the experiment group on 3 d 
after operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 3  实验组第 3 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 

Figure 4  Histology observation of the control group on 3 d after 
operation (Hematoxylin-eosin staining, ×10) 

图 4  对照组第 3 天组织学观察(苏木精-伊红染色，×10) 
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成牙本质细胞空泡性变、在根管壁可见少量修复性牙本

质形成，但炎症细胞浸润不明显，偶有微脓肿形成；对

照组炎症反应相对轻微，偶有炎症细胞浸润。与

Yamasaki
[7]
的研究结果相似。 

实验组炎症反应随着时间推移逐渐加重，血管扩张，

有时可见微脓肿形成；成牙本质细胞排列紊乱，细胞变

性。原因可能为变形链球菌产生的蛋白酶和核酸酶降解

蛋白质和DNA，及细菌在生长过程中释放的代谢产物，

如氨、硫化氢、吲哚和有机酸直接损伤牙髓组织，牙髓

细胞受损后，细胞膜上磷脂在各种酶的作用下，产生前

列腺素和白三烯
[8]
，细菌代谢产物丁酸还可抑制成纤维细

胞和T细胞分裂，并刺激白细胞介素1释放，刺激巨噬细

胞分泌肿瘤坏死因子α、白细胞介素6、白细胞介素8、

C3、PG等多种生物活性物质
[9-10]

，炎症细胞因子对创伤

细胞有明显的趋化活性
[11]

，促使毛细血管通透性增加。

牙髓细胞在肿瘤坏死因子α、白细胞介素1等介导下，释

放氧化产物、蛋白水解酶及多种炎性介质
[12]

，这些炎症

介质使毛细血管通透性增加
[13-14]

，血浆成分增多，同时

前列腺素和白三稀酸还可趋化白细胞，促进白细胞对病

原体的吞噬和杀灭作用，部分白细胞在吞噬过程中蜕变，

释放溶酶体酶
[15-16]

，牙髓组织出现小脓肿或部分坏死。 

对照组刺激相对轻微，以血管扩张为主，基本没有

牙髓脓肿、坏死，血管扩张仍能和炎症递质的释放有关，

但由于刺激的强度较弱，牙髓产生的病变轻微
[17]

；牙髓

没有脓肿、坏死，说明牙髓在外界刺激下的炎症反应过

程和牙髓自身的防御修复潜能之间的平衡没有被打破，

牙髓病变没有超过牙髓的自身防御能力
[18]

。 

综上所述，变形链球菌诱导的牙髓炎模型更符合牙

髓炎病理特征，更贴近自然炎症发生、发展、转归状态。 
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