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慢性根尖周炎根管感染病原菌分布及与

NFκB/NLPR3 信号通路表达的关系
杜 池 戴方毅 洪 飞

武汉市汉口医院口腔科 湖北 武汉 430000

【摘 要】：目的：本研究旨在探讨慢性根尖周炎（CAP）根管感染中的病原菌分布，并评估核因子κB/核苷酸结合寡聚化结构

域样受体蛋白 3（NF-κB/NLRP3）信号通路相关分子在 CAP中的表达水平。方法：本研究选取武汉市汉口医院在 2023年 1月—

2024年 10月期间收治的 CAP根管感染患者 60例作为研究组，30例同期智齿拔除的健康者作为对照组。分析：CAP根管感染病

原菌分布和耐药情况；比较两组的 NF-κB、NLRP3、半胱天冬酶-1（Caspase-1）和白细胞介素-1β（IL-1β）水平，并采用受试者

工作特征（ROC）曲线分析其单独和联合对 CAP根管感染的预测价值。结果：60例 CAP 根管感染患者共检出 78株病原菌，其

中革兰阳性菌 43株（55.13%）和革兰阴性菌 35株（44.87%）。在耐药性方面，革兰阳性菌如葡萄球菌属、粪肠球菌、微单胞菌

分别对多黏菌素、阿米卡星、氨苄西林耐药性最高（分别为 93.33%，90.00%、87.50%），革兰阴性菌如中间普雷沃菌对氨苄西林

的耐药性最高（91.67%），产黑普雷沃菌、牙龈卟啉单胞菌均对氯霉素的耐药性最高（均为 100%）。NF-κB、NLRP3、Caspase-1

和 IL-1β在研究组的 mRNA表达水平显著高于对照组（P＜0.05）。ROC曲线分析表明，NF-κB、NLRP3、Caspase-1和 IL-1β的联

合检测在诊断 CAP根管感染中的曲线下面积（AUC）显著高于单独检测（P＜0.05）。结论：CAP根管感染的病原菌多为革兰阳

性菌，NF-κB/NLRP3信号通路参与了 CAP感染的发生。NF-κB、NLRP3、Caspase-1和 IL-1β联合检测具有较高的预测价值，可作

为 CAP根管感染诊断的有效辅助手段，有助于提高临床诊断的准确性和及时性。
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慢性根尖周炎（CAP）是一种慢性炎症性疾病，通常伴随

根尖周围组织的损伤和骨质破坏，该疾病的主要原因是根管内

细菌感染，这些细菌通过根尖孔侵入根尖周围组织，导致局部

炎症反应[1-2]。核因子κB（NF-κB）是一种重要的转录因子，在

调控炎症反应、细胞增殖和凋亡等生物过程中发挥关键作用[3]。

核苷酸结合寡聚化结构域样受体蛋白 3（NLRP3）炎症小体是

宿主细胞中一种多蛋白复合物，能够感知细胞内的病原体及损

伤信号，激活炎症反应[4]。已有研究表明，NF-κB 和 NLRP3

信号通路在多种炎症性疾病中具有重要的调控作用[5-6]。且近年

来的研究发现，NF-κB及 NLRP3在口腔炎症患者中的异常表

达[7-8]。然而，关于 NF-κB/NLRP3信号通路在 CAP 感染中的研

究仍较为有限。本研究旨在探讨 CAP 根管感染中的病原菌分

布情况，并评估 NF-κB/NLRP3信号通路相关分子在 CAP 感染

中的表达水平。通过与健康对照组的比较，分析这些分子与根

管感染的相关性，根管感染的相关性，并探讨它们在临床诊断

中的潜在价值。

1 对象与方法

1.1对象

本研究选取本院在 2023年 1月—2024年 10月期间收治的

CAP根管感染患者 60例为研究组和 30例同期智齿拔除的健康

者为对照者。所有研究对象均签署知情同意书，研究经医院伦

理委员会批准。

纳入标准：年龄≥18岁；研究组患者均符合 CAP诊断标

准[9]，并经影像学确诊，根尖周围有明显的骨质破坏或根尖囊

肿形成，根管系统存在病变迹象，首次接受根管治疗；对照组

无 CAP或其他口腔感染性疾病。

排除标准：患有影响免疫系统功能的疾病，如艾滋病、系

统性红斑狼疮、多发性硬化等；患有糖尿病、肝肾功能不全等

严重全身性疾病，可能影响研究结果或患者安全；在研究开始

前 3个月内接受过抗生素治疗的患者；孕妇及哺乳期妇女。

1.2方法

（1）资料收集：根据医院电子病历系统收集所有研究对

象的临床资料，包括年龄、性别、体质量指数（BMI）。

（2）根管内微生物样本采集及病原菌分析：根管内微生

物样本采集研究组患者接受局部麻醉并使用橡皮障隔离患牙

后，首先采用 5.25%次氯酸钠溶液对牙齿表面进行消毒。随后

执行开髓处理以暴露根管口，并通过无菌操作使用专用钻针逐

步进入根管内部，将无菌标准纸尖插至根尖并紧贴根管壁，停

留 1min后取出，将无菌标准纸尖放入装有硫乙醇酸盐的无菌
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容器中。采用 VITEK-2-COMPACT全自动微生物鉴定系统（法

国生物梅里埃公司）进行病原菌的鉴定及药敏试验。操作过程

严格遵循《全国临床检验操作规程》中的规定[10]。

（3）NF-κB/NLRP3：通路相关分子 mRNA检测研究组采

集 CAP 病损组织，对照组采集健康牙周膜组织。提取组织总

RNA 反转录为 cDNA。使用特异性引物对 NF-κB、NLRP3、

IL-1β、Caspase-1 及内参基因（GAPDH）进行实时定量 PCR

分析。采用 2^-ΔΔCt 方法计算 mRNA 表达相对水平。引物序

列见表 1。

表 1 引物序列

基因 上游引物(5′-3′) 下游引物(5′-3′)

NF-κB
GAGGAGGACC
TGTTGGGACT

ACGCTGGAGG
AGGTGAGAA

NLRP3
ATGAGGTGGA
GTGAGGAGG

CAGTGAAGAG
GTGAGTGGG

IL-1β
TGGGATGATGC
TTTCAGGCA

CAGCTGGAAG
GTGGTTTGG

Caspase-1
GTTTCAGGAGG
AGGTGAAAGG

GTTGGAGGGA
GGAAGAGAG

GAPDH
AAGGTCGGTGT
GAACGGATTTG

GGAGTGGGTG
TCGCTGTTGA

1.3统计分析

所有数据采用 SPSS 26.0软件进行统计分析。（x±s）表

示计量资料，采用 t检验或单因素方差分析；计数资料以[n(%)]

表示，采用 x2检验。受试者工作特征（ROC）曲线分析预测价

值。P<0.05具有统计学意义。

2 结果

2.1一般临床资料

两组患者年龄、性别、BMI比较，差异无统计学意义（P

＞0.05）。见表 2。

表 2 两组患者临床资料比较

临床特征 研究组(n=60) 对照组(n=30) t/x2 P

年龄（岁） 42.23±12.45 40.67±11.89 0.569 0.571

性别

男性 34(56.67) 16(53.33) 0.090 0.0764

女性 26(43.33) 14(46.67)

BMI 22.32±2.18 22.02±2.32 0.602 0.548

2.2 CAP根管内病原菌分布

60例 CAP根管感染患者共检出病原菌 78株，其中革兰阳

性菌 43株（55.13%），主要包括金黄色葡萄球菌、粪肠球菌、

微单胞菌和放线菌；革兰阴性菌 35株（44.87%），主要包括

中间普雷沃菌、产黑普雷沃菌、牙龈卟啉单胞菌和牙髓卟啉单

胞菌。

2.3主要病原菌耐药情况

药敏结果显示，葡萄球菌属、粪肠球菌、微单胞菌分别对

多黏菌素、阿米卡星、氨苄西林耐药性最高，对美罗培南、亚

胺培南、万古霉素耐药性较低；中间普雷沃菌对氨苄西林的耐

药性最高，产黑普雷沃菌、牙龈卟啉单胞菌分别对氯霉素的耐

药性最高，对美罗培南、亚胺培南、万古霉素耐药性较低。

2.4 NF-κB/NLRP3信号通路相关分子表达

实时定量PCR结果显示，研究组NF-κB、NLRP3、Caspase-1

和 IL-1β的 mRNA表达水平均显著低于对照组（P<0.05）。见

表 3。

表 3 NF-κB/NLRP3信号通路相关蛋白表达水平

指标 研究组(n=60) 对照组(n=30) t p

NF-κB 3.54±0.62 1.02±0.08 22.110 <0.001

NLRP3 4.17±0.70 1.00±0.02 24.730 <0.001

Caspase-1 2.93±0.54 1.04±0.03 19.100 <0.001

IL-1β 4.08±0.56 1.03±0.03 29.730 <0.001

2.5 NF-κB/NLRP3信号通路相关分子预测价值

ROC曲线发现，NF-κB、NLRP3、Caspase-1和 IL-1β联合

检测诊断慢性根尖周炎根管感染的曲线下面积（AUC）比各指

标单独检测高（P＜0.05）。见表 4。

表 4 NF-κB、NLRP3、Caspase-1和 IL-1β及联合的预测价值

指标 AUC 截断值 95%CI
特异

度(%)

敏感

度(%)
P

NF-κB 0.789 3.15 0.752-0.830 85.32 75.31 <0.001

NLRP3 0.812 3.69 0.771-0.853 87.11 78.41 <0.001

Caspase-1 0.765 2.14 0.726-0.804 82.42 70.29 <0.001

IL-1β 0.793 3.53 0.750-0.831 86.24 76.48 <0.001

联合 0.914 — 0.882-0.941 89.29 85.81 <0.001

3 讨论

CAP是一种常见的牙科疾病，与根管内病原菌感染密切相

关。这些病原菌不仅能够直接破坏根尖周围的骨组织，还通过

激活宿主免疫反应引发持续性炎症。然而，随着抗生素的广泛

应用，根管感染病原菌的种类和数量可能发生动态变化。因此，

研究其分布有助于为临床科学使用抗菌药物提供依据，优化治

疗方案，提高治疗效果。本研究结果显示，CAP根管感染的病

原菌以革兰阳性菌为主，其中金黄色葡萄球菌、粪肠球菌、微

单胞菌等较为常见，这与既往研究中关于 CAP 病原菌多样性

的报道相类似[11-12]。在耐药性方面，革兰阳性菌对多黏菌素、

阿米卡星、氨苄西林的耐药性最高，而革兰阴性菌如中间普雷

沃菌对氨苄西林的耐药性最高，产黑普雷沃菌、牙龈卟啉单胞

菌对氯霉素的耐药性最高。这一发现提示在临床治疗中应根据
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病原菌的耐药性特点合理选择抗生素，以提高治疗效果并减少

耐药菌株的产生。

已知 NF-κB/NLRP3 信号通路与炎症反应的调控密切相

关，研究发现，针对 NF-κB或 NLRP3炎症小体的抑制剂可能

在减轻炎症反应、控制病情进展方面具有潜在的应用价值[13]。

NF-κB作为一个主要的炎症调控因子，能够促进多种炎症介质

的表达，从而加剧炎症反应[14]。而 NLRP3是一种胞质复合物，

属于 NOD 样受体（NLR）家族，它在炎症反应中通过形成炎

症小体来激活 Caspase-1，进而促进 IL-1β等炎症因子的成熟和

分泌，增强了炎症反应的强度[15]。NLRP3 炎症小体的激活与

NF-κB相助作用，NF-κB的激活可以促进 NLRP3的表达，而

NLRP3的激活又可以进一步促进 NF-κB 的活化，形成一个正

反馈循环[16]。本研究进一步分析 NF-κB/NLRP3信号通路相关

分子的表达水平，发现研究组中 NF-κB、NLRP3、Caspase-1

和 IL-1β的 mRNA 表达水平均显著高于对照组，这表明 NF-

κB/NLRP3信号通路可能在CAP根管感染的发生和发展中发挥

重要作用。此外，在临床实践中，早期诊断 CAP 根管感染对

于及时治疗、改善预后至关重要。CAP根管感染患者除在急性

期症状明显，一般症状体征轻微，若不能及时治疗易发生尖周

脓肿、尖周囊肿等并发症，严重危害患者健康。因此，寻找新

的诊断标志物，提高诊断准确性和及时性，对预防并发症、保

留天然牙具有重要意义。ROC曲线分析显示，NF-κB、NLRP3、

Caspase-1和 IL-1β的联合检测在诊断 CAP根管感染中的 AUC

显著高于单独检测，表明这些分子的联合检测具有较高的预测

价值，可作为 CAP根管感染诊断的有效辅助手段。

综上所述，本研究揭示了 CAP 根管感染中的病原菌分布

及其耐药性情况，并进一步阐明了 NF-κB/NLRP3信号通路在

CAP感染中的潜在作用。未来可进一步深入研究这些信号通路

在 CAP 中的具体作用机制，以及探索基于这些发现的新型治

疗方法，为 CAP患者提供更有效的治疗方案。
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