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【摘要】 在越来越多的要求正畸治疗的成人患者中，患有牙周炎的正畸患者比例增加。为了避免牙周炎引

起的骨破坏进一步加重，正畸牙移动需要在牙周炎症彻底控制后才能进行。然而曾经患有牙周炎的牙齿，其

牙周组织状态在炎症控制后能否完全恢复到健康状态且良好地耐受正畸力的加载，这仍然是一个具有争议

的问题。本文从临床研究（宏观）到生物学检测（微观）的层面分析有牙周炎病史的牙齿的牙周组织及牙周膜

细胞在承受正畸力加载后的生物特性，认为：受牙周炎影响的成人正畸治疗由于牙周状态的改变而具有特殊

性；正畸力与未治疗的牙周炎症共同作用会加重病理性的牙槽骨吸收，因此正畸治疗前完善牙周治疗非常必

要；牙周治疗后，牙周组织能够耐受适当的正畸力加载；正畸治疗作为辅助手段能改善牙周炎造成的牙周组

织破坏及病理性牙齿移位。
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【Abstract】 Increasing numbers of adult patients are seeking orthodontic treatment, which increases the need for or⁃
thodontists to treat malocclusion in periodontally compromised teeth affected by periodontitis. It is essential to control
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在过去的几十年中，寻求正畸治疗的成年患

者呈越来越多的趋势，其原因之一是人们意识到

错 畸形会对个人和职业生活产生重要的影响。

据文献报道［1］，在香港地区，50%的成年人希望通

过正畸治疗以提升其面部美观和咬合功能。然而

不可否认的是，成年正畸患者的牙周炎患病率远

高于青少年正畸患者。牙周炎是一种侵犯牙周组

织的慢性炎症，并会造成病理性的牙槽骨吸收。

虽然牙周炎已经不是正畸治疗的禁忌证，但是如

果牙周组织的炎症没有得到良好的控制，正畸牙

移动将会加重牙周炎引起的破坏性骨吸收［2］。因

此，只有在通过牙周治疗使活动期的牙周炎得到

控制，并且牙周组织处于稳定状态的情况下，才能

开始正畸治疗。本文旨在探讨牙周炎治疗前后的

牙周组织和细胞状态，并阐述正畸治疗与牙周炎

之间的相互作用及其分子机制，以期更好地理解

牙周炎患者在施行正畸治疗、改善咬合之前，进行

牙周治疗控制牙周炎症及改善牙周状态的重要

性，以及正畸治疗对牙周治疗远期效果的影响。

1 正畸力与牙周炎的协同作用

正畸牙移动是通过牙槽骨的骨改建来实现

的，这种动态的平衡体现在压力侧破骨细胞分化

而引起的骨吸收，以及张力侧成骨细胞分化而导

致的骨沉积［3］。牙周组织中参与骨代谢的细胞主

要有成骨细胞、破骨细胞和牙周膜细胞（periodon⁃
tal ligament cells，PDLCs）。其中牙周韧带是人体中

独特的结构，连接牙骨质和牙槽骨两种硬组织，牙

周膜细胞是机械力的第一接收者，并能将这种力

转变成生物信号传递到邻近的牙槽骨，启动一系

列的生化反应和组织改建［4］。正畸治疗到底会不

会对已经存在功能紊乱和调节异常的牙周组织造

成有害的影响，这仍然是一个具有争议的问题。

1.1 临床表现

在临床上，牙周炎处于进展期的患者，由于维

持牙齿正常位置的力平衡被打破，常常会发生病

理性的牙齿移位，常见有上颌前牙唇倾、不规则的

牙间隙、牙齿伸长和缺失，以及咬合创伤。这种病

理性的牙齿移位与牙周炎症、附着丧失和牙槽骨

吸收密切相关。正畸力本身并不会使牙龈炎进展

为牙周炎，但是如果牙周组织的炎症控制不当，咬

合创伤或正畸力的加入则会产生快速的牙齿支持

组织的破坏，菌斑的感染使牙周膜的重建受阻［5］。

因此口腔卫生状态的维持在牙周炎患者的正畸治

疗过程中非常关键。

1.2 分子表达

在分子层面上，生物力（无论是张力还是压

力）加载于细胞的初期，会引起一系列急性炎症反

应，使细胞合成和分泌许多关键的促炎分子，包括

前列腺素 E2（prostaglandin E2，PGE2）［6］、各种细胞

因子和趋化因子［7］等。这种炎症反应能启动骨代

谢，并持续于整个正畸牙移动的过程中。Kapoor
等［8］通过总结和分析检测正畸患者龈沟液的文献，

发现正畸力加载后 1 h就会引起破骨相关的炎症

因子白介素⁃1β（interleukin1β，IL⁃1β）和肿瘤坏死

因子⁃α（tumor necrosis factorα，TNF⁃α）的增加，随后

破骨细胞分化因子/骨保护素（receptor activator of
nuclear factor ⁃ κB ligand/osteoprotegerin，RANKL/
OPG）的比值也显著上升。而在牙周炎状态下，活

化的 T细胞和牙周膜细胞也是通过RANKL表达水

active inflammation prior to initiating an orthodontic protocol to avoid further breakdown of alveolar bone caused by
periodontitis. However, whether the condition of periodontal ligaments can completely recover to a normal condition af⁃
ter controlling inflammation and tolerate orthodontic tooth movement remains controversial. The present review elabo⁃
rates, from clinical trials (macroscopic) to biological tests (microscopic), the characteristics of periodontal tissue and
periodontal ligament cells with a history of periodontitis that are submitted to orthodontic force loading. The following
conclusions are made: 1. Orthodontic treatment in periodontally compromised patients is unusual because of changes in
periodontal condition. 2. The combination of orthodontic force loading and uncontrolled periodontal inflammation aggra⁃
vates pathological bone resorption; therefore, it is crucial to perform periodontal therapy prior to orthodontic treatment.
3. The periodontal ligament can withstand proper mechanical force loading after periodontal treatment. 4. Orthodontic
treatment, as an adjunctive therapy, can improve periodontally compromised tissue and pathological tooth movement.
【Key words】 Adult orthodontic treatment; Periodontitis; Periodontal ligament; Inflammation control; Biologi⁃
cal response
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平的增加而参与到牙槽骨破坏的过程中［9］。所以

牙周炎和正畸力引起的骨吸收在一定程度上有相

似的分子机制。

动物实验结果也与人体龈沟液成分的变化一

致，正畸力所引起的 IL⁃1β和 TNF⁃α水平的上升会

加速原本就存在的牙周炎导致的骨吸收［10］，并且

能引起更严重的牙根吸收［11］。

1.3 PDLCs的生物学反应

PDLCs只存在于牙齿与牙槽骨之间的牙周韧

带之中，并且它们还是正畸力加载的第一感受

器［4］。因此 PDLCs的体外培养被广泛应用于研究

牙周炎和正畸力引起的生物因子变化以及各种分

子间的信号通路。

在体外实验中，细胞加力模型用于模拟咬合

力或正畸力对组织细胞的影响，而细菌或内毒素

刺激则可用作研究牙周炎的体外模型。脂多糖（li⁃
popolysaccharide，LPS）是革兰氏阴性细菌细胞壁中

的一种成分，同时也是重要的牙周病原体之一。

LPS能够刺激 PDLCs使RANKL/OPG的表达水平增

加，并使成骨因子如骨钙蛋白（osteocalcin，OCN）和

Runt 相关转录因子（runt⁃related transcription factor
2，RUNX2）的表达下降［12］，说明 LPS 具有促进

PDLCs的破骨活动，同时抑制其成骨功能的作用。

具核梭杆菌（F. nucleatum）是牙周病中起主导

作用的致病菌，能刺激 PDLCs产生 PGE2和环氧化

酶⁃2（cyclooxygenase，COX⁃2），而在牵张力与具核

梭杆菌同时存在的情况下，PGE2和 COX⁃2的水平

进一步上升［13］。另外牵张力虽然能降低 PDLCs中
RANKL/OPG的表达，但是具核梭杆菌的加入却能

消除这种下降反应，LPS 也具有消除牵张力对

PDLCs产生的增加OPG表达的作用［14］。

另一种革兰阴性菌——伴放线放线杆菌（A.

actinomycetemcomitans）与侵袭性牙周炎密切相关。

众所周知压力能促进骨吸收，而与单一压力作用

相比，伴放线放线杆菌与压力共同作用于 PDLCs
能使破骨细胞的分化更加显著，并同时伴随

RANKL和 PGE2的表达增加［15⁃16］。因此机械力和炎

症同时作用于牙周膜细胞不仅能增加促炎因子的

分泌，还能加强破骨相关因子的表达。

综上所述，这些体内和体外研究从不同的方

面证实牙周炎症与力的共同作用能导致细胞信号

传导的功能紊乱，从而加重病理性牙槽骨吸收。

所以在开始正畸治疗之前，使活动期的牙周炎得

以控制极其重要。

2 牙周治疗对控制炎症的作用

2.1 牙周炎的治疗

在施加正畸力之前，必须进行牙周基础治疗

以控制菌斑和炎症，使已经退缩的牙周支持组织

维持在健康状态。关于牙周组织对牙周治疗的生

物学反应，龈下刮治和根面平整治疗慢性牙周炎

能显著降低牙周袋探诊深度、探诊出血，以及格兰

氏阴性细菌和病原体的数量。对严重的附着丧失

和深牙周袋，则需要进行外科清创术。而治疗侵

袭性牙周炎，为了取得令人满意的治疗结果，常常

需要联合使用抗生素，并极有可能要在维护期进

行再治疗［17］。

近年来，激光治疗逐渐被广泛地应用于牙周

炎的治疗，除了能抑制细菌生长和促进组织的愈

合反应外，其主要的优势之一是激光照射的无创

性。临床实验证实，半导体激光作为辅助治疗手

段与单纯刮治和根面平整相比，可以明显改善牙

周炎的临床指标，如菌斑指数、探诊深度和龈沟液

中炎症因子的表达［18］，此外牙龈组织活检发现，作

为催化 PGE2生成的关键酶COX⁃2的水平在激光治

疗后也显著下降［19］。其中低强度激光（low⁃level la⁃
ser therapy，LLLT）以其主要作用于软组织、不引起

明显的温度变化等特点被越来越多地应用于各种

牙科治疗。

2.2 分子表达

龈沟液是一种血清渗出物，组成牙周微循环

的一部分。因其易于取样，且可以在口腔中的不

同位点收集，所以一直以来都是研究牙周组织状

态的热点。检测龈沟液中含有的生物标记物可以

用来评估并预测牙周病的进展情况［20］。

例如牙周炎处于活动期的患者，其龈沟液中

的细胞因子、RANKL和 TNF⁃α等破骨相关因子的

含量都显著升高，其中 IL⁃1β和 IL⁃6的水平随探诊

深度和探诊出血的严重程度而升高［21⁃22］，这直接导

致生物信号通路的功能紊乱以及随之而来的骨质

破坏。

而经牙周治疗后牙周炎处于稳定期的患者，

检测其龈沟液成分则发现，牙周病相关的生物指

标如 IL⁃1β、基质金属蛋白酶（matrix metalloprotein⁃
ase，MMPs）和巨噬细胞集落刺激因子（macrophage
colony stimulating factor，M⁃CSF）均显著下降［23⁃24］。

细胞实验和动物实验均证实 LLLT能调节局部免

疫反应从而产生控制炎症的作用。例如 LLLT能

抑制RANKL、TNF⁃α、IL⁃6和 PGE2的表达［25⁃26］，通过
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对这些生物信号的调控而发挥抗炎及减轻疼痛的

功能。因此经过适当的牙周治疗，牙周组织的微

环境得以改善，从而促进了牙周组织的恢复，并且

使随后的正畸治疗成为可能。

综上所述，通过临床试验中对临床症状的评

估，可以判断牙周治疗的直接成效，而通过分子水

平测定，则能阐述牙周治疗背后的分子机制。采

取适当的牙周炎症控制措施之后，在微观上，各种

炎症因子及破骨相关因子的表达水平趋于正常；

宏观上，则是牙周组织的状态得到改善，组织破坏

停止。

3 正畸治疗对炎症控制后牙周组织的影响

3.1 临床研究

临床上，即使在牙周炎症得到控制之后，正畸

力的加载也需要格外的谨慎。由于牙周组织受到

破坏，牙槽骨发生病理性吸收，与正常组织相比，相

同的正畸力会对牙齿产生更大的压力，因此要根据

牙齿移动的类型调整治疗计划以维持轻力。牙齿

所处的生物环境和生物力学条件发生了改变，其

阻抗中心的位置更靠近根尖，使牙齿整体移动变

得很困难，而更倾向于倾斜移动［27］。此外，矫治器

的存在使致病菌更容易堆积，如果患者难以保持

良好的口腔卫生，可能导致牙周炎复发，所以应该

避免使用带环，尽量选择简单易清洁的矫治器。

一篇对患者跟踪了 12年的临床报道指出，在

生物限值内的正畸力作用于治疗后的牙周炎不会

引起进一步的骨破坏，相反，正畸治疗可以改善恶

化的牙周状态，甚至有可能保留患牙［28］。牙周组

织破坏引起的病理性牙齿移位可导致不同程度的

咬合干扰，而这种继发性的咬合创伤又会反过来

进一步加速牙周组织破坏，成为牙龈退缩和牙齿

松动的诱发因素之一，这就使本来就存在的牙周

问题变得更加复杂。因此正畸移动牙齿时要注意

去除咬合干扰。垂直型骨吸收会形成骨下袋，在

正畸治疗中对伸长的牙齿进行压低并朝向骨下袋

方向移动，能显著改善附着丧失及增加骨形成。

而对上颌切牙的移动则能同时增加牙齿唇侧及腭

侧的骨质厚度［29］。

图 1、图 2列举了两例通过正畸治疗牙周炎引

起的病理性牙齿移位，正畸力的加载均是在牙周

炎症彻底控制后进行。

病例 1 中，上前牙扇形移位形成深覆盖并产

生牙间隙，通过正畸治疗内收唇倾的切牙，关闭

间隙，建立正常的覆 覆盖。病例 2的牙槽骨吸

收严重，可以看到明显的黑三角，对伸长的切牙进

行正畸压入，可以改善龈缘的位置，显著缩小黑三

角。可以看出，适当的牙齿移动除了可以在功能

上对咬合平衡起到十分积极的影响，还能使患者

的外观获得很大的改善。

a～d：治疗前，上前牙唇倾，深覆盖。上下牙列散在间隙。e～h：经过 1年 4个月的治疗后，间隙关闭，覆 覆盖正常。

图 1 牙周炎患者正畸治疗前后病例 1
Figure 1 Images of typical case 1 of pre⁃ and post⁃ orthodontic treatment of periodontally compromised teeth

a b c d

e f g h
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3.2 分子表达

从微观方面看，一篇近期的研究［30］报道了关

于牙周炎控制后的患牙受正畸力作用后其龈沟液

中化学因子水平的变化。前文中提过的MMPs是
一类与病理性牙周组织破坏相关的复合物，其在

牙周炎患者龈沟液中的表达水平远高于牙周健康

者［31］。该研究发现，曾经遭受过牙周炎损害的患

牙，在进行正畸加力前后 MMPs 没有发生显著变

化，从分子水平上提示在牙周炎症控制后，牙周组

织能够很好地耐受正畸治疗［30］。不仅如此，牙周

与正畸的综合治疗与单纯牙周基础治疗相比，可

以显著降低龈沟液中 IL⁃1β、TNF⁃α和PGE2等炎症

因子和破骨相关因子的表达水平［32］。

虽然从临床角度和生物分子的层面看，稳定

期牙周炎患者的正畸治疗并不是禁忌证，合理的

正畸牙移动不会增加牙周破坏的风险。但是曾经

暴露在炎症中的 PDLCs与未受过炎症刺激的细胞

相比，其生物学行为是否相同，以及对机械力的反

应是否与健康细胞一样，这仍然是一个有待研究

的课题。PDLCs的特殊性表现为两方面：一方面，

PDLCs 表达多种破骨细胞分化所需的因子，如

RANKL、M⁃CSF和 TNF⁃α等，PDLCs与破骨细胞前

体共培养能刺激破骨细胞的形成（图 3a）［33］。另一

方面，对 PDLCs培养进行生物染色，显示其具有碱

性磷酸酶（alkaline phosphatase，ALP）活性及形成钙

化结节的能力（图 3b），并随培养时间的延长而增

强，证明 PDLCs能向成骨样细胞分化［34］。笔者的

课题组正在研究炎症控制是否对加力状态下

PDLCs的生物信号传导有影响，这对处于稳定期的

牙周病患者的正畸治疗而言，是一个十分值得探

讨的问题。

4 牙周炎患者正畸治疗的程序及预后

4.1 治疗程序

了解牙周炎和正畸治疗之间的关系及相关分

子生物学基础的主要目的是为了指导临床上牙周

炎患者的正畸治疗。在为需要做正畸治疗的牙周

炎患者制定恰当的治疗计划时，牙周治疗应该总

是先于正畸治疗进行。

典型的治疗程序包含以下三个阶段［35］：第一

阶段的治疗以口腔卫生指导、刮治和根面平整等

基础治疗为主，并提高患者的依从性和积极性；第

二阶段是对治疗结果的评估，只有在牙周袋探诊

深度、探诊出血和菌斑指数等指标依然呈阳性的

情况下才进行牙周手术，以改善牙周袋探诊深度

和牙槽骨缺损；第三阶段则是在牙周炎症完全控

制后，且牙周状态处于稳定期时进行积极的正畸

治疗。

在经过系统的牙周基础治疗后，牙周炎处于

静止期，且牙槽骨吸收不超过根长的 1/2时，才可

a～d：牙槽骨吸收严重，可以看到明显的黑三角。e～h：经过 1年 5个月的治疗后，龈缘位置改善，黑三角间隙缩小。

图 2 牙周炎患者正畸治疗前后病例 2
Figure 2 Images of typical case 2 of pre⁃ and post⁃ orthodontic treatment of periodontally compromised teeth

a b c d

e f g h
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以实施正畸牙移动。

4.2 正畸治疗过程的注意事项

①患者需有效地维护口腔卫生状况，防止牙

周炎复发，并定期监测和记录牙周情况。为了保

护健康的牙龈组织，正畸过程中需每个月采取一

次菌斑清除措施，3个月进行一次龈下清创术。②
特别要留意附着龈的状态，如果附着龈很薄，正畸

牙移动可能会引起牙龈退缩，则可能需要在移动

牙齿之前增加骨质厚度。③咬合创伤可能是牙龈

退缩和牙齿松动的主要原因，因此进行咬合调整

以消除咬合创伤往往是治疗计划中需要解决的首

要问题。④由于牙周支持组织的减少而改变了牙

齿阻抗中心的位置，需要强调生物力学的考量。

矫治器的设计取决于需移动牙齿的数量、方向和

程度以及支抗需求，同时要遵循使用极轻微正畸

力和最小牙齿移动的原则。⑤对于牙槽骨有边缘

性骨吸收的切牙，对其进行正畸压入能明显改善

牙周条件，包括提高附着水平和加强骨缺损的修

复；而且能使水平性骨吸收转变为窄而深的骨缺

损，这对牙周组织再生术中行植骨术非常有利。

⑥对严重牙槽骨吸收的患者，则可能需要合并使

用诱导成骨、牙周手术和正畸治疗。⑦多学科联

合治疗的临床效果显著，能改善牙周健康状况，

获得稳定的远期疗效，而这也需要各专科医生

（如正畸、牙周、修复等）的有序合作。⑧舌侧固

定保持器是首选，并可能需要终生使用。口腔卫

生的维护是一个长期的过程，应该定期评估牙周

状况。

5 小 结

综上所述，根据以往的临床（宏观）和生物学

（微观）水平的研究，可以得出以下结论：①受牙周

病影响的成人正畸治疗由于牙周状态的改变而具

有特殊性；②正畸力与未治疗的牙周炎症共同作用

会加重病理性的牙槽骨吸收，因此正畸治疗前完善

牙周治疗非常必要；③牙周治疗后，牙周组织能够

耐受适当的正畸力加载，但是其分子机制仍有待进

一步的研究；④正畸治疗作为辅助手段能改善牙周

炎造成的牙周组织破坏及病理性牙齿移位。
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