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摘要 目的：探讨口腔颌面部间隙感染（OMSI）患者病原学、耐药性特点及血清 C反应蛋白（CRP）、降钙素原（PCT）、D-二聚体

（D-D）与治疗后创面愈合情况的关系。方法：回顾性分析我院感染科于 2018年 7月 -2021年 5月收治的 188例 OMSI患者的临

床资料，分析 OMSI患者的感染部位、感染来源，感染病原学特点、耐药性特点；所有患者均采用封闭负压引流（VSD）技术治疗，根

据治疗后创面愈合情况分为创面愈合良好组（n=153）和创面愈合不良组（n=35），比较两组患者的血清 CRP、PCT、D-D水平。结

果：188例 OMSI患者感染部位分布依次为颌下间隙（34.57%）、眶下间隙（27.13%）、咀嚼肌间隙（17.02%）、颊间隙（11.17%）、咽旁

间隙（10.11%），感染来源占比依次为牙源性（74.47%）、腺源性（14.89%）、其他（10.64%）。188例 OMSI患者中共分离检测出 337

株病原菌，其中需氧菌 172株（51.04%），厌氧菌 101株（29.97%），需氧－厌氧菌 64株（18.99%）。主要感染致病菌对青霉素 G、氨

苄西林、红霉素具有高耐药性，克林霉素和亚胺培南对需氧菌、厌氧菌、需氧－厌氧菌均具有较高活性。治疗后创面愈合良好组

CRP、PCT、D-D水平低于创面愈合不良组（P<0.05）。结论：OMSI患者以牙源性感染为主，感染部位多发生于颌下间隙和眶下间

隙，病原菌类型多样且耐药情况较严重，临床治疗应合理应用抗菌药物，创面愈合良好患者血清 CRP、PCT、D-D水平降低，因此，

降低血清 CRP、PCT、D-D水平可能有助于 OMSI患者 VSD术后创面愈合。
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Etiology, Drug Resistance Characteristics and Relationship Study
between CRP, PCT, D-D and Wound Healing

in Patients with Oral and Maxillofacial Space Infection*

To investigate the etiology, drug resistance characteristics and the relationship between C-reactive protein

(CRP), procalcitonin (PCT), D-dimer (D-D) and wound healing in patients with oral and maxillofacial space infection (OMSI).

The clinical data of 188 patients with OMSI who were admitted to the Department of infectious diseases of our hospital from July 2018 to

May 2021 were retrospectively analyzed, and the infection site, infection source, infection etiology characteristics and drug resistance

characteristics of patients with OMSI were analyzed. All patients were treated with closed negative pressure drainage (VSD), and they

were divided into good wound healing group (n=153) and poor wound healing group (n=35) according to the wound healing after

treatment. Serum CRP, PCT and D-D levels of patients in the two groups were compared. The infection sites of 188 patients with

OMSI were submaxillary space (34.57%), infraorbital space (27.13%), masticatory muscle space (17.02%), buccal space (11.17%),

parapharyngeal space (10.11%). The proportion of infection sources was odontogenic (74.47%), glandular (14.89%) and other (10.64%).

A total of 337 pathogenic bacteria were isolated and detected from 188 patients with OMSI, included 172 strains (51.04%) aerobic

bacteria, 101 strains (29.97%) anaerobic bacteria, and 64 strains (18.99%) aerobic-anaerobic bacteria. The main pathogenic bacteria had
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Data Good wound healing group(n=153) Poor wound healing group(n=35) 掊2/t P

Age(years) 48.62依5.72 47.93依5.12 0.656 0.513

Gender(n) 0.039 0.843

Male 89(58.17%) 21(60.00%)

Female 64(41.83%) 14(40.00%)

Infection source(n) 0.009 0.926

Odontogenic 114(74.51%) 26(74.29%)

Glandular 21(13.73%) 5(14.28%)

Other 18(11.76%) 4(11.43%)

Infection site(n) 0.001 0.973

Submaxillary space 53(34.64%) 12(34.29%)

Infraorbital space 42(27.45%) 9(25.71%)

Masticatory muscle space 26(16.99%) 6(17.14%)

Buccal space 16(10.46%) 5(14.29%)

Parapharyngeal space 16(10.46%) 3(8.57%)

表 1两组患者基线资料比较

Table 1 Comparison of baseline data between the two groups

前言

口腔颌面部间隙感染（OMSI），通常发生于口腔颌面部间

隙，如果感染未经治疗并通过筋膜间隙扩散，易导致危及生命

的并发症发生，如纵隔炎、败血症和脑脓肿等，导致患者死亡率

高达 40%[1，2]。及时了解病原菌的分布特点及耐药情况，有利于

制定合理的个体化用药方案，可提高治疗效果，减少治疗费用。

封闭负压引流（VSD）技术有效地破坏了感染微生物的适宜生

存环境，能够迅速清除坏死组织，治疗 OMSI临床效果良好，具

有治疗时间短，疼痛感轻的特点[3，4]。由于口腔颌面部具有特殊

的组织解剖结构和相对复杂的生理功能，易导致 VSD术后创

面迁延愈合，严重影响患者的身心健康和生活质量。研究显

示[5，6]，炎症反应、纤溶系统参与机体的防御感染、炎症反应和免

疫应答，有助于新血管及纤维蛋白生成或再上皮化修复过程，

进而促进皮肤创面组织的修复。C-反应蛋白（CRP）、降钙素原

（PCT）是 OMSI检测的敏感指标[7]。血清 D-二聚体（D-D）是纤

维蛋白降解产物，是一种特异性纤溶标记物，参与了炎症的发

生发展[8]。本文回顾性分析我院 188例 OMSI患者感染病原学

及耐药性的资料，检测患者 VSD治疗前后血清 CRP、PCT、D-D

水平，旨在探究 OMSI的病原学特征、OMSI对抗菌药物治疗的

耐药性以及血清 CRP、PCT、D-D 对 VSD 术后创面愈合的影

响。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

回顾性分析我院感染科于 2018年 7月 -2021年 5月收治

的 188例 OMSI患者的临床资料。纳入标准：① 所有患者病情

诊断符合卫生部颁发的《医院感染学》中诊断标准[9]；② 有需要

引流的脓肿患者，并采用 VSD和抗菌药物治疗；③ 年龄≥ 18

岁；④ 感染病原学、耐药性、VSD治疗资料完整。排除标准：①

患有心、肝、肾等器官功能障碍者；② 患有恶性肿瘤、血液系统

疾病、自身免疫性疾病；③ 术中或术后需行气管切开者；④ 合并

其他感染；⑤ 合并其他口腔疾病；⑥ 精神状态异常。所有患者依

据治疗 7d后创面愈合情况分为创面愈合良好组（n=153）和创

面愈合不良组（n=35）。两组患者年龄、性别、感染来源、感染部

位比较差异无统计学意义（P>0.05），两组临床资料具有可比
性。见表 1。

high resistance to penicillin G, ampicillin and erythromycin, and low resistance to ciprofloxacin and ceftriaxone. Clindamycin and

imipenem had high activity against aerobic bacteria, anaerobic bacteria and aerobic－anaerobic bacteria. After treatment, the CRP, PCT

and D-D levels in good wound healing group were lower than those in poor wound healing group (P<0.05). Patients with

OMSI are mainly odontogenic infection, and the infection sites are mostly in the submaxillary space and suborbital space. There are

various types of pathogenic bacteria and their drug resistance is serious. Antibacterial drugs should be rationally applied in clinical

treatment, and the serum CRP, PCT and D-D levels of patients with good wound healing are reduced. Therefore, reducing serum CRP,

PCT and D-D levels may contribute to wound healing after VSD in patients with OMSI.

Oral and maxillofacial space infection; Pathogenic bacteria; Drug resistance; Wound healing; C-reactive protein;

Procalcitonin; D-dimer
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表 2 OMSI患者病原菌的类型

Table 2 Types of pathogenic bacteria in patients with OMSI

Pathogenic bacteria
Constitute

Number of bacteria(strains) Constituent ratio(%)

Aerobic bacteria 172 51.04

Staphylococcus aureus 65 19.29

Hemolytic streptococcus 52 15.43

Streptococcus viridis 30 8.90

Streptococcus pneumoniae 10 2.97

Staphylococcus epidermidis 8 2.37

Other 7 2.08

Anaerobic bacteria 101 29.97

Prevotella 42 12.46

Klebsiella pneumoniae 21 6.23

Clostridium 16 4.75

Streptococcus digestive 11 3.26

Other 11 3.26

Aerobic-anaerobic bacteria 64 18.99

Prevotella 21 6.23

Streptococcus viridis 18 5.34

Actinomycetes 16 4.75

Other 9 2.67

Total 337 100.00

1.2 创面愈合诊断标准

创面愈合良好：表皮结构正常，表皮再生 >75%[10]。

1.3 研究方法

1.3.1 标本采集 所有患者的脓液标本抽取均严格按照无菌

操作，将脓液标本置入培养管立即送检。

1.3.2 病原菌培养鉴定、耐药性分析 采用全自动微生物鉴定

仪（美国 Thermo Fisher Scientific公司，型号：ARIS 2x）鉴定病

原菌类型，采用纸片扩散法对 OMSI患者感染的病原菌进行药

敏实验测定，环丙沙星、青霉素 G、氨苄西林、克林霉素、头孢曲

松、红霉素、甲硝唑、亚胺培南为药敏实验所用药物。

1.3.3 治疗方法 全麻下行脓肿切开引流术 +VSD植入术，术

中切开后逐步打通各个感染间隙直至引流通畅，生理盐水配合

双氧水彻底冲洗排脓，清除坏死组织，严格按照创面大小完成

VSD装置材料的修整，术后均进行抗炎补液，治疗早期感染科

医师根据临床经验选择广谱抗菌药物进行抗感染治疗，后期根

据细菌培养以及药敏试验的结果选择更有针对性的抗菌药物。

1.3.4 血清 D-D、CRP、PCT水平检测 采集治疗前和治疗 7 d

后患者的空腹静脉血 5 mL，3500 r／min转速下离心 10 min，

半径 8 cm，分离血清，采用免疫比浊法检测 CRP、D-D水平，采

用双抗体夹心免疫发光法测定血清 PCT水平。所有检测试剂

盒均购自上海晶抗生物工程有限公司，严格按照说明书进行操作。

1.4 统计学方法

数据应用 SPSS20.0统计软件分析。符合正态分布的计量

资料以（x依s）表示，组间比较采用 t检验。计数资料应用例（%）

表示，组间比较采用 掊2检验。P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 感染部位及感染来源

188 例 OMSI 患者感染部位分布：颌下间隙 65 例

（34.57%）、眶下间隙 51 例（27.13%）、咀嚼肌间隙 32 例

（17.02%）、颊间隙 21例（11.17%）、咽旁间隙 19例（10.11%）。

感染来源分布：牙源性 140 例（74.47%）、腺源性 28 例

（14.89%）、其他 20例（10.64%）。

2.2 OMSI患者病原菌的类型

188例 OMSI患者中共分离检测出 337株病原菌，其中需

氧菌 172株（51.04%），厌氧菌 101株（29.97%），需氧－厌氧菌

64 株（18.99%）。需氧菌中，金黄色葡萄球菌占比最高

（19.29%），其次是溶血性链球菌（15.43%）和草绿色链球菌

（8.90%）；厌氧菌中，普氏菌（12.46%）和肺炎克雷伯菌（6.23%）

占比较高；需氧－厌氧菌以普氏菌（6.23%）和草绿色链球菌

（5.34%）为主。见表 2。

2.3 主要病原菌的耐药性分析

金黄色葡萄球菌对青霉素 G、氨苄西林、甲硝唑耐药性较

高，其中对青霉素 G的耐药性为 100%，对亚胺培南的耐药性

最低，为 12.31%。草绿色链球菌对青霉素 G、氨苄西林、红霉素

耐药性较高，其中对青霉素 G的耐药性为 89.58%，对亚胺培南
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Antibiotic

Staphylococcus aureus
(n=65)

Streptococcus viridis
(n=48)

Klebsiella pneumoniae
(n=21)

Hemolytic streptococcus
(n=52)

Prevotella(n=63)

Number of

resistant

strains

(strains)

Drug

resistance

rate(%)

Number of

resistant

strains

(strains)

Drug

resistance

rate(%)

Number of

resistant

strains

(strains)

Drug

resistance

rate(%)

Number of

resistant

strains

(strains)

Drug

resistance

rate(%)

Number of

resistant

strains

(strains)

Drug

resistance

rate(%)

Ciprofloxac

in

16 24.62 13 27.08 2 9.52 16 30.77 21 33.33

Penicillin

G
65 100.00 43 89.58 7 33.33 43 82.69 45 71.43

Ampicillin 51 78.46 36 75.00 16 76.19 42 80.77 50 79.37

Clin-

damycin

9 13.85 5 10.42 3 14.29 6 11.53 23 36.51

Cefatriax-

one

23 35.38 9 18.75 8 38.10 21 40.38 4 6.35

Ery-

thromycin

36 55.38 35 72.92 17 80.95 31 59.62 63 100

Metronida-

zole

56 86.15 21 43.75 2 9.52 48 92.31 2 3.18

Imipenem 8 12.31 0 0.00 3 14.29 5 9.62 0 0.00

表 3主要病原菌对常用药物耐药情况统计

Table 3 Statistics of drug resistance of main pathogenic bacteria to commonly used drugs

的耐药性为 0%。肺炎克雷伯菌对氨苄西林、红霉素耐药性较

高，其中对红霉素的耐药性最高，为 80.95%，对环丙沙星和甲

硝唑的耐药性最低，为 9.52%。溶血性链球菌对青霉素 G、氨苄

西林、甲硝唑耐药性较高，其中对甲硝唑的耐药性最高，为

92.31%，对亚胺培南的耐药性最低，为 9.62%。普氏菌对青霉素

G、氨苄西林、红霉素耐药较高，对红霉素的耐药性达到 100%，

对亚胺培南的耐药性最低，为 0%。见表 3。

2.4 两组患者治疗前后血清 CRP、PCT、D-D比较

两组治疗前血清 CRP、PCT、D-D水平比较差异无统计学

意义（P>0.05），治疗后创面愈合良好组上述指标水平低于创面
愈合不良组（P<0.05）。见表 4。

3 讨论

本文研究中，OMSI患者感染部位以颌下间隙（34.57%）、

眶下间隙（27.13%）、咀嚼肌间隙（17.02%）为主，但结果也会因

调查地区不同报道有所差异，牙源性感染是 OMSI最常见的感

染来源，与国内报道类似 [11]。通过对病原菌的检测，了解与

OMSI相关的病原菌谱为指导临床经验性应用抗菌药物提供

理论支持。本研究 188 例患者的脓液培养中发现需氧菌群

（51.04%）、厌氧菌群（29.97%）和需氧－厌氧菌群（18.99%）。在

需氧菌中，金黄色葡萄球菌占比最高，其次是溶血性链球菌和

草绿色链球菌；厌氧菌中，普氏菌和肺炎克雷伯菌在厌氧菌中

占比较高；需氧－厌氧菌以普氏菌和草绿色链球菌为主。临床

研究显示 [12]，OMSI患者以需氧菌和需氧－厌氧混合菌感染为

主，需氧菌主要包括金黄色葡萄球菌、溶血葡萄球菌和肺炎链

球菌，需氧－厌氧菌以草绿色链球菌和普氏菌为主。由于厌氧

菌对生长环境要求苛刻，一定程度上影响了其检出率[13]。

VSD技术对 OMSI治疗效果良好，可减轻患者全身炎症反

应，缓解张口受限程度，促进创面修复，缩短患者术后恢复时

间，减少换药次数，降低术后疼痛感，安全可行，可作为 OMSI

治疗的首选[14，15]，但是部分患者经过 VSD治疗，病情并未得到

明显改善，其中一个重要原因是存在耐药菌株或选择了已产生

耐药性的抗菌药物。本研究分离出的主要病原菌对常用抗菌药

物的耐药情况普遍比较严重，OMSI主要感染致病菌对青霉素

G、氨苄西林、红霉素均产生不同程度的耐药，头孢曲松对分离

的需氧和厌氧菌反应良好。青霉素传统上被认为是治疗 OMSI

的首选抗菌药物，并且仍然被认为是紧急情况下的首选抗菌药

物[16]，但由于其长期和广泛的使用，产生了耐药菌。这种耐药性

趋势与用于生产超广谱茁内酰胺酶的基因的多重耐药质粒的
传播相关[17]。过去，红霉素被推荐用于治疗轻度牙源性感染，作

为已知对青霉素过敏的患者的首选抗菌药物，现在由于口腔厌

氧菌对这种药物的广泛耐药性，红霉素的有效性下降，只有

38.89%的总分离株和 36.33%的需氧菌对红霉素有反应，其在

治疗颌面部感染中的应用变得非常有限[18]。在氟喹诺酮类药物

中，生物体对环丙沙星的敏感性较高。大多数厌氧菌对甲硝唑
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表 4两组患者实验室指标比较（x依s）

Table 4 Comparison of laboratory indexes between the two groups（x依s）

Time point
CRP(mg/L) PCT(滋g/L) D-D(ng/mL)

Before treatment After treatment Before treatment After treatment Before treatment After treatment

Good wound

healing group

(n=153)

37.23依7.18 20.77依5.61 3.56依1.25 1.12依0.38 1826.72依583.61 362.85依69.35

Poor wound

healing group

(n=35)

36.95依6.91 28.92依7.17 3.49依1.13 1.72依0.59 1756.77依623.12 973.61依138.75

t 0.210 -7.340 0.304 -7.514 0.632 -37.767

P 0.834 <0.001 0.761 <0.001 0.528 <0.001

敏感，且生物体对头孢菌素的敏感性高于对青霉素的敏感

性[19]。克林霉素和亚胺培南对需氧和厌氧微生物具有很高的活

性。克林霉素是一种强大的抗厌氧剂，对颌骨和脓肿腔的渗透

性强，只有 16.8%的微生物对克林霉素耐药，亚胺培南为具有

碳青霉烯环的硫霉素类抗菌药，其具有较强的抗菌作用和稳定

性[20]。本文研究中，需氧菌和厌氧菌对克林霉素和亚胺培南的

耐药性较低，提示克林霉素和亚胺培南可以作为经验性治疗

OMSI的首选抗菌药物。需根据细菌培养试验结果选择合适的

抗菌药物。然而，在细菌培养与药敏学结果出来前，也应进行抗

菌药物治疗。根据本文数据，建议选择耐药性低的广谱抗菌药

物，如二代、三代头孢菌素、克林霉素、亚胺培南或氟喹诺酮类。

根尖周炎症是 OMSI最常见的病症，黏膜表面、牙龈沟、牙周

袋、牙釉质表面和牙髓组织具有独特的微生物特征，导致多种

微生物感染[21]。目前临床多以观察创面渗液、肉芽组织增生、上

皮化评估创面的愈合，但评估的准确性易受评估人员主观因素

的影响。结合动态监测炎症相关因子的变化趋势有助于判断感

染的病情程度及创面愈合的评估，对指导治疗具有一定的临床

价值[22]。CRP是一种急性时相反应蛋白，具有防御感染及调节

炎症反应的作用，与 OMSI患者切开引流的治疗效果相关[23]。

作为伤口愈合过程中炎症反应的一部分，脂肪细胞、巨噬细胞

和肝细胞分泌 CRP，在愈合阶段 CRP水平显著下降，可作为创

面愈合的预测指标之一[24]。PCT是一种生物标志物，通常在细

菌感染中升高，与植皮术后愈合关系密切[25，26]。D-D是纤维蛋白

原在凝血酶的生成，因子Ⅻ的活化与纤溶酶共同作用的产物，

是一种提示纤溶过程的特异性标记物[27]，在机体发生炎症时血

液中的含量明显增加。本文研究显示，创面愈合良好组血清中

CRP、PCT、D-D含量低于创面愈合不良组，分析原因可能是创

面愈合不良的患者机体存在炎症反应，表明抑制炎症反应并减

少在炎症反应过程中产生的细胞因子可以提升治疗效果，进而

促进创面愈合[28]。止血和纤溶系统的组成部分在伤口愈合过程

中起着不可或缺的作用[29]。除了它们对形成防止失血和病原体

的屏障 "凝块 "有直接贡献外，它们与炎症细胞的交互作用为

抗菌活性、细胞外基质降解、角质形成细胞迁移和增殖以及伤

口收缩奠定了基础[30]。

综上所述，OMSI患者主要由牙源性感染所致，病原菌类

型多样且需氧菌多于厌氧菌，牙源性感染是 OMSI最主要的病

因，主要侵及颌下间隙和眶下间隙。随着抗菌药物过度使用、滥

用，病原菌对抗菌药物耐药严重，了解本地 OMSI病理菌群及

其对常用抗菌药物的敏感性和耐药性，有助于临床医生在感染

早期给予适当的抗菌药物治疗，提升 OMSI患者的临床疗效。

创面愈合良好组血清中 CRP、PCT、D-D含量低于创面愈合不

良组，因此，降低血清 CRP、PCT、D-D水平可能有助于 OMSI

患者 VSD术后创面愈合。
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