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牙髓中的血管、淋巴管和神经均通过根尖孔

与根尖部的牙周组织相连接。牙髓内部的感觉神

经纤维可以促进牙本质流体动力并调节牙髓血流，

提供保护牙体组织并促进损伤修复的神经反射。
正畸牙齿移动过程中，牙周组织受力改建的同时，

根尖部血管受轻压，血流减少，牙髓组织代谢受

到直接的影响，相应的疼痛、活力等方面均发生

变化。然而，正畸力对牙髓牙本质复合体的作用

还没有被广泛研究，牙髓组织对正畸力的生物学

反应，对于正畸临床工作准确、有效的开展是非

常必要的补充。本文就正畸力作用下牙髓组织的

生物学变化进行综述。

1 牙髓组织对矫治力的组织学反应

1.1 形态学观察

正畸力对于牙髓牙本质复合体的作用还不十

分清楚。早期的研究认为在治疗初期可能产生轻

微的、暂时性的炎症反应，矫治结束后恢复。近

年来，许多学者进一步明确了牙髓组织对正畸力

的初期反应。Grunheid等 [1]发现，在牙齿移动的

1~168 h 内，牙髓产生了广泛且暂时性的损伤，该

反应以早期的损伤修复表现为主：巨噬细胞浸润，

细胞增殖和血管形成。Santamaria等[2]观察了大鼠

上颌磨牙施加 0.4 N 正畸力 72 h 内牙髓组织的变

化，发现成牙本质细胞层变化为冠髓近中区域成

牙本质细胞肥大，牙髓中部的结缔组织水肿，血

管变化以红细胞和淋巴细胞积聚为主，特别是移

动牙齿的近中根。Shigehara等[3]在鼠第一、二磨牙

间放入弹性橡皮圈，观察加力后 3、7、14 和 28 d
的形态学改变，发现 3 和 7 d 时牙髓血管增殖和

扩张，7 和 14 d 时成牙本质细胞层稀疏，牙髓细

胞凋亡。28 d 时，形态学上观察到，没有血管扩

张，且成牙本质细胞密集拥挤地排列。Konno等[4]

使用骨性支抗将磨牙极度压低时，牙髓组织轻微

变性，正畸力释放后恢复。然而 Tripuwabhrut等[5]

发现，实验性牙齿移动严重根吸收后，牙髓中的

免疫细胞密度和神经纤维的芽生无增加，炎症仅

局限于压力侧的牙周组织。
1.2 血管反应

早期的形态学观察就发现正畸力可以引起牙

髓血流减少。有学者[6]通过给上颌尖牙施加 0.49 N
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力的研究证实，正畸牙齿移动过程中牙髓内的血

流改变不仅仅是血流减少，而是呈动态的变化。
最初在加力持续 32 min 内血流减少，48 h 时血流

增加。近来，Santamaria等[7]指出在加力 6 h 时，与

对照组比较，牙齿移动可以引起血管容量密度的

增加，在加力 24 和 72 h 时血管容量密度减少，

与对照组相似。Ikawa等[8]运用多普勒激光血流检

测仪对活力正常的左上中切牙在短期正畸力影响

下的牙髓血流（pulpal blood flow，PBF）进行分析。
他们发现，短时间的正畸力引起牙齿移动，能显

著减少 PBF。Sano等[9]又用该检测仪对活力正常的

左上中切牙在持续正畸力影响下的 PBF 进行分

析，结果发现持续的正畸力（0.5 N）引起 PBF 显著

减少。牙髓血运的变化和继发的牙髓细胞代谢变

化，通常会导致冠髓和根髓修复性牙本质的沉积

增加，还有并发的营养障碍性矿化增加。
牙髓损伤后，成牙本质细胞前体细胞迁移到

损伤位点，可以形成新的血管。这些前体细胞能

够被牙髓成纤维细胞分泌的血管化因子所激活。
Derringer等[10-11]拔除直丝弓矫治器加力 2 周后的前

磨牙，发现正畸后的牙髓培养 5 和 10 d 时，微血

管数目明显增加。他们证实，正畸力刺激牙髓释

放血管生成因子，即血管内皮生长因子、成纤维

细胞生长因子-2、血小板衍生生长因子、转化生

长因子-β 等。由此，可以确信正畸力可涉及到牙

髓组织的血管化过程。
1.3 牙内吸收

正畸引起的炎症性根吸收（orthodontically in-
duced inflammatory root resorption，OIIRR）是 正

畸牙齿移动不可避免的病理性结果。OIIRR 是极

其复杂的无菌性的炎症过程，涉及到许多因素，

包括机械力、牙根、骨、细胞、周围的基质和特

定的生物学递质 [12]。Harris等 [13]报道患者的性别、
年龄、错的严重性、机械力的种类等的作用总

和占 OIIRR 全部变化的比例很少。在过去的 10
年，个体的敏感性[14-15]、遗传[16]、全身因素[17]也是

OIIRR 的风险因素。研究显示，牙齿受到压低力

的髓腔内表面形成吸收陷窝 [18]。一些学者 [19-22]指

出，正畸力可能引起的牙髓内吸收。然而，牙髓

炎症和内吸收之间关系的研究很少。Yamaguchi
等[23]培养正畸后伴有严重根吸收患者的牙髓成纤

维细胞时，发现该细胞在 P 物质刺激下产生了大

量的促炎症细胞因子，可能涉及到牙髓的炎症过

程和正畸过程中严重的牙根吸收。

2 牙髓疼痛

正畸力的作用使牙髓内局部血管扩张，通透

性增强，髓腔内压力升高，以至于牙髓内微循环

出现障碍；又因为牙髓组织自身的特点：1）被无

让性的牙本质包围；2）基质富含纤维且具有黏性；

3）无有效的侧支循环。这些特点使牙髓出现微循

环障碍时，组织压进一步升高，就容易产生疼痛。
如果正畸治疗时牙齿加力过猛，移动牙齿过快，

可使根尖血管受伤或断裂，使牙髓的血供受阻，

则可发生牙髓炎，成牙本质细胞层剥离，以及部

分或全部牙髓变性直至坏死。
研究表明，许多疼痛相关因子在正畸牙移动

疼痛中起着重要作用，如神经肽、5-羟色胺、一

氧化氮、白细胞介素（interleukin，IL）-1、肿瘤坏

死因子-α 等。目前发现有许多神经肽分布在牙齿

及牙周组织中，其中最有代表性的是降钙素基因

相关肽（calcitonin gene-related peptide，CGRP）、
P 物质（substance P，SP）等，它们已被证实存在

于 C 纤维中。SP 在外周主要存在于司痛觉的无髓

鞘 C 纤维和薄髓 Aδ 纤维中，其生物学效应为：

扩张血管导致水肿，其作用强于 5-羟色胺，其机

制[24]为引起肥大细胞脱颗粒释放组织胺和直接作

用于血管内皮细胞，使之释放血管舒张因子，从

而作为炎性介质调节炎症过程。近年来发现，正

畸致牙髓性疼痛的外周机制为正畸力作用下牙髓

内的神经肽如SP[25]可以刺激牙髓成纤维细胞产生

IL-1β、6 和肿瘤坏死因子-α，这些细胞因子可进

一步刺激神经，增加其敏感性，另外也可以刺激

神经生长因子的合成，从而上调 SP 的释放[26]。SP
可以刺激前列腺素-2 和核因子-κB 配体受体的产

生，并促进骨吸收，可能与正畸牙齿移动过程中

的牙髓炎症和牙根吸收有关[27]。Walker等[28]首先确

认了牙髓中的脑啡肽在正畸力作用下发生改变。
Parris等[29]观察正畸力对于 2 种内源性神经肽的作

用，脑啡肽和 SP 的浓度呈正相关，而两者的浓

度与力的大小呈负相关。Kvinnsland等[30]观察到正

畸牙移动过程中牙髓中 CGRP 增加。孙应明等 [31]

发现在正畸加力后 3 d 大鼠牙髓 CGRP 阳性神经

纤维数量开始增加；加力 7 d 达到最高；至撤力

后 28 d 下降到正常水平。赵妹哲等[32]发现正畸施

力初经弱激光照射，实验侧牙髓组织中 SP 免疫

反应低于对照侧，12 和 24 h 组明显。他们认为弱

激光照射可以影响正畸施力初牙髓组织的 P 物质
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表达。Fos 蛋白作为即刻早基因 c-fos 的蛋白产

物，是一种促进细胞功能活化的基因调节蛋白。
该蛋白对外周的刺激反应十分迅速，牙周膜受机

械性张力时，数量快速持续显著地增加 [33]。在牙

齿 c-fos 主要表达于成熟的成釉细胞、成牙本质

细胞、成骨细胞、牙囊细胞等[34]。但它与牙移动

中疼痛的具体关系和作用机制仍不清楚。总体来

讲，正畸力所致的牙髓性疼痛的研究仍处于探索

阶段，具体机制等还有待于进一步研究。

3 牙髓活力

Hamersky等[35]发现正畸力致的损伤可能是永

久性的，最终牙髓可能丧失活力。然而，Ikawa
等[8]认为正畸力对牙髓没有明显地长期持续作用。
Perinetti等[36]通过研究 16 名健康志愿者因正畸原

因要拔除的 4 颗第一前磨牙，检验正畸治疗 1 周

后牙髓中碱性磷酸酶（alkaline phosphatase，ALP）
的活性，发现正畸治疗使正畸牙牙髓中 ALP 的活

性显著减少。Dhopatkar等[37]通过对鼠下颌骨进行

体外培养，施以 0.49 N 的拉力或压力，观察牙

髓-牙本质复合体对正畸力的反应，发现 ALP 的

增量调节明显减少。Veberiene等[38]研究了不同的

正畸加力方式下，施加压低力 14 d、加力 7 d、
停止 7 d 牙髓的电活力测试反应无差异，然而，

所有牙齿的电刺激反应阈值增加。Cho等[39]发现儿

童和青少年患者快速扩弓时，恒后牙的牙髓仍是

有活力的。受过外伤牙齿的矫正也是常规正畸治

疗的一项工作，Bauss等[40]发现有外伤史的牙齿表

现出更高的牙髓坏死率，侧切牙高于中切牙。
研究显示，根管治疗过的牙齿与活髓牙齿一

样易于移动。根管治疗的牙齿与活髓牙齿一样能

移动相同的距离[41]。如果牙齿在正畸过程中需要

根管治疗，建议根管清洁，预备成形，中间放置

氢氧化钙，面封闭防止细菌感染。在正畸牙齿

移动完成后完成根管充填。因为任何牙齿移动时

都有牙根外吸收的风险，建议正畸移动过程中需

要根管治疗的牙齿进行初期清理、制备成形、随

后氢氧化钙充填。

4 牙髓对各种正畸力的反应

一些学者 [10，42]报道简单的压低力（0.5~2.0 N）

产生了暂时性的根尖移动，因为血管受压导致了

牙髓血流明显的减少。有学者建议成人的牵引力

应保持在 0.245~0.294 N 的力以防止牙髓损伤。另

一方面，一些学者认为最适合的牵引力范围为

0.49~0.735 N。Subay等[43]报道 0.735 N 的牵引力没

有引起成牙本质细胞明显地变性。Mostafa 等[44]证

实，牵引力引起人牙髓组织成牙本质细胞层变性

是因为循环障碍。对于其他种类的正畸力如倾

斜和整体移动，如果力量过大也能改变牙髓呼吸

率[45]，并且破坏成牙本质细胞层[44]导致牙髓坏死。
Ramazanzadeh等 [46]通过临床实验发现，正畸压低

和伸长力作用下，人牙髓组织除了空泡性变和成

牙本质细胞层紊乱有明显差异外，其余无差别。
综上所述，牙髓组织对正畸力的反应是复杂

的生物学过程。如果正畸力过大，牙髓呼吸率和

血流改变或充血导致了牙髓的医源性损伤。这种

损伤变化从简单的坏死到产生严重的牙内吸收。
这方面的研究还很少，需要进一步的研究明确正

畸力值对牙髓的作用。只有深入了解正畸力作用

下牙髓的变化规律，牙髓对不同矫治力的临床反

应，才能正确地判断牙齿受力的程度及牙髓状态，

才能更有效地指导正畸力的运用。
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