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目前，随着社会和经济水平的不断发展以及

正畸技术的不断完善和提高，人们对颜面美学的

要求亦在不断提升，正畸治疗日臻普及。随着年

龄的增长，成人口腔组织器官均有不同程度的老

龄化改变，而牙周组织的老龄化变化对正畸牙移

动中牙周组织改建的影响尤为凸显。

1   牙周组织老龄化变化

1.1   牙槽骨老龄化变化

牙槽骨老龄化变化主要表现在牙槽嵴的高度

降低，与身体其他骨组织一样会出现生理性的骨

牙周组织老龄化变化及其对正畸牙移动的影响

[摘要]   牙槽骨老龄化变化表现在牙槽嵴高度降低、骨质疏松、骨密度减低，骨吸收大于骨形成。牙周膜老龄化改

变体现在胶原纤维增多，牙周膜厚度变薄，牙周膜的反应性改建能力下降。牙龈老龄化变化体现在牙龈上皮角化

程度降低，牙龈结缔组织中的细胞数量减少。随着牙槽嵴高度的减少，边缘龈高度也会降低。骨质疏松会加速正

畸治疗过程中牙体的移动，不利于正畸移动牙体在新的位置上的重建与稳定。随着患者年龄的增长，正畸治疗会

越来越费时间，牙槽骨内幼稚细胞、成骨细胞以及血管数目和骨髓腔减少，骨代谢降低，牙移动缓慢，口周肌改

建适应时间延长，牙槽骨的更新、改建能力减弱。老龄化变化使牙周膜细胞活性降低，胶原形成速率减慢，受牵

拉侧骨形成和受压侧骨吸收迟缓。在机械力刺激下，牙周膜细胞会反应性地增加地诺前列酮释放到龈沟液中的水

平，这可能是成年患者正畸治疗速度缓慢的原因。
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[Abstract]    Remodeling of alveolar aging is expressed in the lower height of the alveolar ridge. Osteoporosis, osteoporotic 
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and the number of connective tissue cells decreased with age in gingival tissue. The height of the free gingival margin 
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质疏松，骨密度减低。骨的吸收大于骨的形成，

且骨髓逐渐被脂肪代替，红骨髓变为黄骨髓[1]。在

显微镜下，牙槽窝骨壁由光滑变为锯齿状，所含

有的丰富细胞数量减少，成骨能力明显降低，穿

入其中的穿通纤维不均匀。Hamrick等[2]认为，人

体骨组织矿化程度的最高峰是在10~19岁之间，随

年龄的增长，矿化程度逐渐降低，直至30~35岁稍

有增加。随着年龄的增长，骨形成速率的明显下

降是导致骨密度降低的主要原因，而骨形成的减

少可能缘于成骨细胞减少或者骨基质蛋白合成和

分泌下降[3]。在生理条件下，成骨细胞和破骨细胞

间的相互平衡实现了牙槽骨的适应性改建。Sodek
等[4]认为，成骨细胞和破骨细胞直接或间接地受到

甲状旁腺素和骨化醇（曾称维生素D）或其衍生

物，降钙素、雌激素、血浆内钙，磷酸盐质量浓

度，神经递质、生长因子和细胞因子的调节。细

胞外基质对于骨代谢的调节起着重要的作用，而

随着人的年龄的增加，细胞外基质可能出现功能

性的失调[5]。

有研究者[6]在体外试验中发现，被氧自由基

破坏的纤连蛋白可以造成成骨细胞分泌活性下

降。他们认为，氧自由基是人类衰老的主要原

因，同样地也是导致细胞损伤的因素，老龄化变

化使骨形成降低。Cei等[7]同样发现，牙槽骨的老

龄化变化使成骨细胞数量减少，进而导致老年人

骨再生能力降低。Jiang等[8]在比较两组不同年龄

组成年女性牙槽骨成骨细胞的生物学特性时发

现，62~68岁老年女性牙槽骨内的成骨细胞较

33~38岁中年女性的成骨细胞周期缩短，群体倍增

值降低，细胞器数量减少。

1.2 	 牙周膜老龄化变化

牙周膜老龄化改变主要体现在胶原纤维增

多，牙周膜厚度变薄[9]。牙周膜内的牙周膜细胞分

化为成骨细胞、成牙骨质细胞和成纤维细胞，参

与牙槽骨、牙骨质和牙周膜的修复改建过程[10]。

随着人的年龄的增长，牙周膜内细胞成分下降，

牙周膜内纤维排列不规则。随着人的年龄的增

长，咀嚼器官日趋完善，牙周支持组织细胞活性

降低；与青少年相比较，成年人牙周膜的反应性

改建能力下降，而且成人牙周膜组织一旦遭到破

坏，其破坏程度也会随着年龄增长而增快[11]。

1.3   牙龈老龄化变化

牙龈由上皮细胞和结缔组织组成，暴露于口

腔环境中。牙龈老龄化变化主要体现在牙龈上皮

角化程度降低，牙龈结缔组织中的细胞数量减

少；同时，随着牙槽嵴高度的降低，边缘龈高度

也会降低。有关上皮-结缔组织交界面的三维形态

学研究[12]显示，年轻人的结缔组织脊清晰可见，

老年人牙龈的主要成分是结缔组织乳头，细胞成

分随年龄的增长逐渐减少。有关牙龈成纤维细胞

的老龄化变化定量研究[13-14]显示，其胶原合成能

力降低，降低的主要是Ⅰ型胶原。Sharma等[15]发

现，牙龈老龄化变化表现为边缘龈高度降低，牙

间乳头萎缩，“黑三角”的发生率升高。

1.4   老年患者的牙周组织变化

在老龄化研究中，老年患者的牙周组织最能

反映其老龄化变化趋势。Zhang等[16]在以老龄化因

素对人类牙周膜干细胞（periodontal ligament stem 
cell，PDLSC）影响的研究中，将研究对象按年龄

分成平均（15±2.4）岁的青年组和平均（54±3.2）

岁的老年组后发现，虽然牙周组织在整个成年阶

段都有不同程度的改建，但是PDLSC随着年龄的

增长其生长和分化能力逐渐减弱，牙周组织改建

的能力也随之降低。同样地，Lossdörfer等[17]在研

究老龄化因素对人类PDLSC表现型和激素反应性

水平的影响中，将研究对象分为12~14岁组、41~ 

45岁组和61~70岁组，结果显示高龄组有低分化表

现型和激素敏感性降低表现。该研究支持随着人

的年龄的增长，牙周组织的适应性改建能力下降

的论点。目前，正畸治疗主要的对象多为年轻

人，高年患者比较少，牙周组织老龄化因素对正

畸治疗中牙体移动影响的研究在理想情况下应扩

大年龄分组的范围，但在事实上是很困难的。

2   对正畸牙移动的影响

2.1   牙槽骨老龄化变化对正畸牙移动的影响

Takano-Yamamoto等[18-20]发现在机械应力和化

学刺激作用下，成年大鼠的牙体移动速度较年轻

大鼠慢；28周岁的成年大鼠的骨吸收和形成的减

缓可导致骨更新速率降低。他们认为，细胞对矫

治力的反应性降低是成年大鼠牙体移动速度减慢

的主要原因。Bridges等[21]则认为，原因可能缘于

骨密度降低。Roberts等[22]认为，细胞动力学是研

究老龄化变化的主要方向。Bourret等[23]则认为，

局部和系统性因素的综合影响导致成年人牙体移

动速度的迟缓。综上可见，对于牙槽骨老龄化变

化对正畸牙移动的具体影响因素还没有确切的答
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案。其中，骨质疏松会加速正畸治疗过程中牙体

的移动。谭理军等[24]在骨质疏松对老年大鼠牙移

动影响的研究中发现，患有骨质疏松的老年大鼠

的牙移动速度和移动距离都大于健康大鼠，破骨

细胞数量和转化聚集速度大于健康大鼠；因此，

骨质疏松会加速老年大鼠的牙移动，不利于正畸

移动牙体在新的位置上的重建与稳定。

在Misawa-Kageyama等[25]对四组不同年龄组

的大鼠试验中：牙体移动的速度随年龄的增长而

减慢，而且在四个年龄组中有明显差别；在牙槽

骨的更新过程中，年龄依赖性因素随之减少，生

物力会对牙体移动产生不利因素；随着年龄的增

长，正畸治疗的总体程序也会变得越来越费时

间，正畸治疗程序在成年人较青少年更费时，这

可能与最初骨组织反应或者骨更新速度减慢有

关。Ren等[26]为了研究这个问题，选择了6周龄以

及9~12个月龄的两组大鼠，在其试验侧上颌施加

正畸力，结果显示6周龄大鼠的牙体移动较9~12个

月龄的大鼠快；但是，一旦达到了牙体移动的线

性阶段，两组牙体移动速度是相同的。

在程继光等[27]对幼年鼠和成年鼠牙体移动中

骨保护蛋白（osteoprotegerin，OPG）表达的研究

中，OPG的表达与年龄关系密切；在正畸力作用

下，骨保护蛋白配体（osteoprotegerin ligand，

OPGL）与OPG的比值与年龄关系密切；老龄化因

素引起的牙周组织OPGL与OPG比值变化，可能是

导致成年正畸特点的分子机制之一。李小彤等[28]

观察到幼年鼠加力后6 h，其压力侧的破骨细胞数

目增多，成年鼠则在24 h后观察到破骨细胞。他

们认为，老龄化因素使牙周组内OPG表达明显增

强。成年牙周组织中，较强的OPG表达可能与成

人正畸出现的牙槽骨吸收、牙体移动迟缓有关。

另外，有关幼年鼠和成年鼠牙周组织OPG信使

RNA（mRNA）表达的研究显示，成年鼠中Opg 
mRNA的表达远高于幼年鼠，即幼年的牙周组织

较成年的牙周组织有较强的骨改建能力。

由此看来，随着年龄的增长，牙槽骨内幼稚

细胞数量开始逐渐减少，成骨细胞也逐渐减少；

而且随着年龄的增长，血管数目也逐渐减少，骨

髓腔减少，骨代谢慢，牙移动缓慢，口周肌改建

适应时间延长，牙槽骨的更新、改建能力减弱。

这就是随着年龄增长，正畸疗程和保持时间相对

较长的原因；因此，对于成年人的矫治应小心，

否则会影响其牙移动中组织的适应性改建和恢

复，而且成年人正畸牙移动有可能会使牙槽骨吸

收加快。有资料报道，在正畸起始阶段的组织改

建，成人所需时间是儿童的4倍；因此，对于成人

矫治，最好采用轻力，以免牙槽骨进一步吸收。

2.2   牙周膜老龄化变化对正畸牙移动的影响

有人[29]在研究牙周膜细胞老化的影响因素时

发现，细胞老化在使牙周膜的形态发生改变的同

时，还可以降低细胞分化的速度和细胞生物活

性，从而导致细胞中碱性磷酸酶和组织蛋白酶活

性下降，胶原形成速率减慢。碱性磷酸酶是最常

见的用于衡量细胞分化和骨形成的标志物，它对

于骨形成，特别是在骨的生物矿化过程起着十分

重要的作用。另外，组织蛋白酶对于胶原的形成

亦有十分重要的作用。在正畸力作用于牙周膜

时，老龄化变化使牙周膜细胞活性的降低，胶原

形成速率减慢，受牵拉侧骨形成和受压侧骨吸收

延迟；因此与青少年相比较，成年人正畸宜采用

间断力或延长复诊时间，以给予牙周组织提供充

足的细胞反应和组织改建时间。在Ren等[30]研究的

牙周膜表面区域老龄化改变中，在一个12周的观

察期内施加正畸力，6周龄年轻组的牙周膜表面区

域的形态学改变速率明显高于9~12个月龄的成年

组，提示牙周膜的老龄化变化使其对于矫治力的

反应速率更慢。

2.3   牙龈老龄化变化对正畸牙移动的影响

龈沟液的水平常作为分析牙周组织对正畸矫

治力非炎性反应的指标之一，龈沟液内的生化成

分及质量可以更敏感客观地反映牙周组织的健康

状况[31]。Surlin等[32]发现，龈沟液中的穿透蛋白

（pentraxin，PTX）3参与了正畸过程中牙周组织

的重建，年轻患者较成年患者的PTX3的表达水平

明显增加，但是两者间差别没有统计学意义。这

就提示在正常牙周组织中，机械力刺激下的龈沟

液内的PTX3表达水平与年龄无关。机械力刺激

下，牙周膜细胞会反应性地增加地诺前列酮（旧

称前列腺素E2）释放到龈沟液中的水平。Grieve
等[33]发现在早期牙体移动过程中，龈沟液内地诺

前列酮和白细胞介素-1β水平明显提高。Chibebe
等[34]则发现，青少年组和成年组正畸患者龈沟液

内地诺前列酮的平均水平有明显差异。他们认为

该炎性递质水平的改变，可能是成年患者正畸治

疗速度缓慢的原因。Kawasaki等[35]发现在正畸初

期牙体运动的速率上，老龄化变化对龈沟液中核

因子-κB受体活化因子配体和OPG水平的影响，青
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少年组比成年组快；但是，龈沟液中到底哪些成

分变化真正影响了正畸过程牙周组织的改建，迄

今并没有确切有效的研究结果。

王长安[36]在对不同年龄人群固定正畸治疗后

牙龈健康状况调查中指出：正畸矫治器如托槽与

带环可破坏患者的牙龈组织和牙槽嵴，同时也为

口腔内细菌的繁殖提供了良好的环境；与成年患

者相比较，儿童和青少年患者的牙冠较为短小，

托槽与带环的粘接面积比较局限，因此该年段的

正畸患者更加容易发生牙龈损伤；青少年正畸患

者的牙龈指数明显高于成年患者，即青少年患者

在正畸过程中更容易患牙龈炎。综上可见，在正

畸治疗期间，应充分对患者及其家长进行口腔卫

生指导，定期给予全口龈上洁治等综合措施，以

减少对牙龈健康的损害。

3   小结

由于牙周组织老龄化变化使成年患者在正畸

过程中的适应性改建能力不及青少年患者，骨组

织代谢慢，牙移动慢，牙周组织的改建适应时间

更长，因此，成年患者的正畸治疗疗程相对较

长。同样，对于矫治后的保持，成年患者较青少

年患者的保持期长。另外，成年患者的牙槽骨多

有吸收，临床牙冠增长，牙周膜的面积相对于青

少年患者减小，故在矫治过程中更应选择轻力。

最好采用间断力或延长复诊时间，从而给牙周组

织提供充足的细胞反应和组织改建时间，防止牙

槽骨进一步吸收。根据牙周组织老龄化变化的特

点，针对不同年龄段的错�畸形患者，采用最合

理、最安全和最有效的治疗方案[37]，是未来正畸

治疗领域追求的目标。
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