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牙侵蚀（dental erosion，DE）也叫牙酸蚀症，

是牙体硬组织在化学作用下的不可逆性的脱矿破

坏，在整个过程中都没有细菌的参与[1]。DE 与龋

病在病理和组织学表现上明显不同，龋病是由细

菌产酸和蛋白酶作用所致的。DE 的影响因素包

括饮食习惯、酸性工作环境等外源因素以及持续

的胃酸反流和慢性呕吐等内源性因素。胃食管反

流病（gastroesophageal reflux disease，GERD）是常

见的胃肠道紊乱性疾病，是由食管下括约肌的松

弛引起的胃十二指肠内容物通过食管反流到口

腔，继而产生的一系列慢性症状和食管黏膜损

害。GERD 的危险因素包括年龄（老年人）、性别

（男性）、体重指数增加和吸烟以及种族、家族

史、经济地位（高）等 [2]，大约 40%的健康人群自

诉有过胃酸反流的经历[3]。GERD 的典型症状是胃

灼热、反酸、嗳气、吞咽困难和胸骨后疼痛，非

典型症状为哮喘、慢性咳嗽、声音嘶哑、非心源

性胸痛和DE[4]。GERD 的口腔表现多种多样，其

中包括口腔烧灼感、舌感觉异常和 DE，严重者

出现咬合垂直距离丧失和面部美学缺陷等，而

DE 是其最主要的口腔表现；此外，尚有唾液流

速和唾液缓冲能力下降、味觉改变、口腔黏膜损

害等。

1 DE 的病因

1.1 行为学病因

DE 常见的行为学病因包括进食含枸橼酸的

橘汁、碳酸饮料和苹果醋等酸性饮料以及柠檬糖

锭剂和泡菜等食物，维生素C含片或铁剂等药

物[5]，神经性贪食症等。长期在富含氯气的游泳

池中游泳，长期在含有电池、酸雾或含工业烟雾
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[摘要] 牙侵蚀是指牙体硬组织在无细菌参与的化学作用下的不可逆性丧失，胃食管反流病是常见的胃肠道紊

乱性疾病，是牙侵蚀主要的病因之一。本文主要就牙侵蚀的病因、胃食管反流病导致的牙侵蚀机制，牙侵蚀的

临床表现，牙侵蚀的预防和治疗等研究进展作一综述。阐明了牙侵蚀是胃食管反流病食管外最重要的表现之

一，其诊治需要多科的共同协作，早期诊断胃食管反流病并通过改变生活方式和药物来抑制酸反流，对预防牙

侵蚀的发生和干预牙矿质的进一步丢失和损伤极为重要。
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[Abstract] Dental erosion is the irreversible loss of dental hard tissue by chemical process in the absence of
bacteria. Gastroesophageal reflux disease（GERD） is a common gastrointestinal disturbance disease, which considered
to be one of the main causes to dental erosion. This review aimed to explore the pathogenesis and mechanism of
dental erosion, in addition to explain the clinical manifestation, prevention and treatment of dental erosion. Dental
erosion is considered to be one of the most important extra-oesophageal manifestations in patients with GERD.
The diagnosis and treatment of dental erosion need to coordinate the department of digestive and the department
of stomatology. Early diagnosis of GERD and suppress acid reverse flow through the lifestyle changes and drugs,
and prevent dental erosion and further loss of teeth mineral and damage are very important.
[Key words] dental erosion； gastroesophageal reflux disease； salivary flow rate
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的酸蚀工作场所中的职业暴露等，也是 DE 产生

的重要危险因素之一[6]。
1.2 生理学病因

DE 的生理学病因包括胃酸反流、GERD 等。
与 DE 相关的症状有呕吐、口酸和嗳气以及胃灼

热、胃痛等。研究证实，当胃内容物 pH 值在 1～
3 时，反流物或呕吐物进入口腔会使 DE 的发生

率增加。Howden[7]曾于 1971 年提及并证实反流物

与 DE 之间的关系，随后越来越多的学者展开了

对二者间关系的深入研究。
Bartlett等 [8]发现，牙腭面侵蚀与GERD有关。

Stojsin等 [9]把年龄在 18～80岁之间受试者分成2
组，试验组为 30 名 GERD 患者，对照组为 30 名

健康自愿者。结果显示，在 76.7%的试验组患者

和 53.3%的对照组健康自愿者中均存在着 DE 损

害；DE 罹患数目，试验组患者平均每人 15.7 颗，

对照组健康自愿者平均每人只有 10 颗。Pace等[10]

对以往的研究进行回顾性分析，研究对象包括儿

童、成人和智障特定人群，结果发现，GERD 组

DE 的发病率均高于健康对照组，即 DE 和 GERD
呈正相关关系。但是，O’Sullivan等 [11]在对 53 名

2～16 岁（平均4.9岁）患中度到重度胃食管反流患

儿进行的调查中发现：只有 9 名患儿（17%）存在

着 DE，其中仅 1 名患儿的下前乳牙有牙本质侵

蚀。他们认为：在 GERD 儿童中，DE 不是主要

的临床表现的原因，可能缘于反流物被限制在食

管而未流入口腔，需要进一步确定在这些患儿中

确有反流物进入口腔了。Fan-Hsu[12]的多重试验定

性评估显示：DE 与 GERD 的关系并不明显相关。
尽管上述研究结论并非一致，但是绝大多数

学者倾向于 DE 为 GERD 的食管外表现，而且是

儿童和成人牙腐损的重要原因。

2 GERD 致 DE 的机制

GERD 的发生主要缘于食管下括约肌松弛造

成的胃内容物反流，而一旦发生反流，大部分反

流物会通过食管蠕动收缩纳回胃中，剩余物由唾

液缓慢中和[13]。当唾液中的钙、磷离子处于非饱

和状态且当口腔唾液的 pH 值低于 5.5 时，釉质中

的羟磷灰石晶体会被溶解、脱矿并最终造成牙结

构的破坏[14]。如果口腔环境的 pH 值大于 5.5，唾

液中富含钙离子和磷酸盐，牙体硬组织将被再矿

化。GERD 患者这种因食管蠕动异常而产生的胃

酸和胃内容物滞留在口腔和食管中，会刺激食管

黏膜和影响牙的结构。Bartlett等[15]通过对照试验

进行静态食管压力检测，结果证实：由 GERD 引

起的食管蠕动能力降低是 DE 发生的危险因素。
另外，唾液的缓冲能力和流速也对 DE 的发生起

着至关重要的作用。GERD 患者的唾液缓冲能力

的下降降低了其化学清除和刺激食管蠕动的能力，

从而增加了酸在口腔内与牙接触的时间，就有发

生 DE 的可能。Eckley等[16]也在试验中证实：胃食

管反流患者的唾液 pH 值、唾液缓冲能力相对于

对照组有所降低。诸多 GERD 患者尤其是老年患

者因为用药而造成口干症，以及慢性乙醇中毒和

嗜酒患者因乙醇的脱水作用，均可出现唾液流速

减慢，从而影响其口腔中酸性物质的清除效率，

并最终导致 DE。

3 DE 的临床表现

DE 始于浅表釉质矿物质的脱矿，伴随着上

下颌牙的咬合作用，破坏可及牙本质层，而牙本

质被侵蚀的速度较釉质快[17]，最终可能导致牙髓

组织的暴露甚或整个牙冠的破坏。从患者的主观

症状而言，随着牙体硬组织破坏程度的逐渐加重，

其对温度的变化、酸甜食物的刺激与一般牙本质

敏感症相似，但不同阶段患者感觉程度是不一样

的。DE 还可以导致牙尖移位、上下切牙对刃、
上下颌咬合垂直高度丧失、咀嚼效率下降、语音

障碍和颌面部美学缺陷，颞下颌关节和肌筋膜疼

痛，以及颞下颌关节功能紊乱综合征。
有研究证实：与龋齿多发生于牙的点隙窝沟

和邻接面不同，DE 广泛发生于上下前牙的舌侧，

尤其是上前牙的腭侧[18]，部分发生于下颌后牙的

咬合面和前后牙颈部等光滑面，表现为浅碟样或

凹面状损害。DE 与正常咀嚼磨耗的水平样损害

不同，侵蚀表面大多是光洁的，且下颌切牙唇侧

是最不易受侵害的部位。上前牙腭侧面易被酸蚀

的原因如下。1）酸性反流物通过咽喉进入口腔时

容易直接冲向上前牙腭侧面。2）上前牙腭侧面远

离唾液腺腺体和舌的运动，反流物不能及时有效

地被唾液缓冲和冲刷，使其易于长时间附着在牙

面上；反之，上下颌磨牙因为距离腮腺导管口较

近，腮腺分泌物可以及时地缓冲稀释反流的酸性

物质。正是因为腮腺的保护作用，才使得前磨牙

和磨牙受损的时间较晚且程度较轻。3）诸多食管

反流发生于夜间，且夜间唾液的分泌量较少，故

上前牙腭侧侵蚀与夜间仰卧时的反流和唾液量少
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有关，一旦食管上括约肌松弛，牙面就易被反流

物侵犯[3]。

4 DE 的预防和治疗

GERD 是引起DE 的病因之一，防止 GERD的

发生也是预防 DE 的一个重要措施。具体包括：

1）改变生活方式，减少高脂饮食、巧克力、咖

啡、糖果、红薯、土豆和芋头等容易引起反流的

食物；2）戒烟和限制饮酒；3）少吃多餐，餐后不

宜马上躺下，活动 20～30 min 后方可入睡，但应

注意餐后活动以小运动量为宜（如平地散步），避

免增加腹压而加重反流的活动；4）多喝温开水以

增加食管清除能力，稀释胃酸，有助于缓解症状

和保护食管黏膜；5）如果夜间反酸，可将床头抬

高 10～20 cm[19]；6）窝沟封闭以及使用抗酸的洗漱

液（碳酸氢钠和氟化物漱口液）；7）服用抗酸药物

使之在口腔中溶解；8）咀嚼无糖的口香糖以刺激

唾液的分泌；9）每日牙面局部涂布氟化物；10）
禁用造成口干症的药物，若有口干症可用唾液替

代品润滑口腔[20]。另外，心理因素对消化系统的

影响也是十分大的，若焦虑和抑郁都会使消化系

统出现不良反应，导致 GERD 的发生。所以，在

紧张的时候注意缓解压力也是预防 GERD 的措施

之一。
GERD 的治疗在 DE 的治疗中处于重要的地

位。一般认为，应该在 GERD 症状控制后再行牙

外观和功能的恢复。严重的 GERD 应尽早使用雷

尼替丁、西咪替丁等抗 H2 受体阻断剂，若患者对

其耐药，可选择奥美拉唑、兰索拉唑等强抑酸的

质子泵抑制剂。对于口腔科医生而言，DE 的后期

修复同样重要。如果牙表面受到轻到中度的侵蚀，

可用复合树脂修复；若重度侵蚀或合并磨耗则需

要用金属冠套修复。修复前如果牙髓暴露，则要

先行完善的根管治疗。若剩下的牙体组织不足以

支持冠套修复，必要时需在牙周作牙冠延长术；

若更严重者可在初期用过渡修复夹板治疗，以控

制功能紊乱和恢复垂直咬合距离。当咬合关系稳

定后，最终修复可选择可摘局部义齿或局部覆盖

义齿和多冠桥修复。
GERD 是一种常见的胃肠道病症，DE 又是

GERD 的续发症和食管外症状之一[9]，两者联系紧

密。口腔科医生需要与消化科医生协作，在遇到

不明病因的 DE 时，应该提出请消化科医生行关

于 GERD 可能存在的检查；同时，消化科医生有

必要观察 GERD 患者的口腔情况，以便为口腔医

生对 DE 后期的修复治疗提供帮助。目前，有关

GERD 在口腔中的表现及其对 DE 影响的报道不

多，因此，对于 GERD 患者的酸性反流物成分、
口腔中的菌群条件如何对 DE 的发生产生影响，

DE 评价分级中受累牙面的具体界定均有待进一步

的研究。
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