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牙根吸收是牙科常见病，已受到众多学者的

关注。牙根吸收造成牙冠根比减小、稳定性降低，

进行性的根吸收可引起牙齿松动甚至脱落，危害

口腔健康与美观。控制牙根吸收，首先要了解引

起牙根吸收的病因及其发生机制。

1 牙根吸收的病因

牙根吸收的病因复杂，Fuss等[1]认为牙根吸收

的必要条件有两个方面，即损伤和刺激，按其来

源可分为牙髓感染、牙周感染、正畸治疗、埋伏

牙或肿物压力所致的根吸收或粘连性吸收，以下

对引起牙根吸收的原因进行具体陈述。
1.1 牙髓感染

牙髓感染是引起牙根吸收的主要原因 [1]。牙

髓炎与根尖周炎可引起患牙的根尖外吸收，亦见

内吸收。
1.2 牙周感染

牙周炎伴深牙周袋时逆行性感染、牙周龈下

刮治术、翻瓣术和引导组织再生术 [2]可引发牙根

吸收，通常表现为牙颈部外吸收。

1.3 正畸治疗、埋伏牙、肿瘤压迫引起的牙根吸

收

牙根吸收是正畸牙移动的不良反应之一，已

受到正畸学者的广泛关注。Brezniak等[3]认为正畸

力所导致的牙根吸收具有炎症反应的所有特征，

应称其为正畸导致的炎性牙根吸收（orthodontically
induced inflammatory root resorption，OIIRR）。

牙根吸收均是由于正畸牙移动所致的炎症引

起的，但牙根吸收的程度取决于诸多因素，可分

为患者相关因素（内部因素）及治疗相关因素（外部

因素）两大类。患者相关因素包括遗传、健康状

况、性别、年龄、错类型、牙颌面结构、牙位、
牙活力、牙形态、根形态、治疗前牙根吸收、不

良习惯、创伤等因素。治疗相关因素包括矫治器

类型、矫治力的大小、方向、持续时间、弓丝材

料、牙齿移动范围、方向、拔牙与否等。在正畸

治疗中，牙根吸收与年龄之间的关系尚存在争论，

部分学者认为年龄与吸收的相关程度较低。国内

还有学者发现，正畸治疗中牙根吸收的发生率虽

然会随着年龄的增加而增加，但是这种差异没有

统计学意义。一些学者的研究结果显示，性别和

牙根吸收之间无相关性[4]。另有学者认为，女性更容

易出现牙根吸收。多数学者认为，钝化牙根和钉
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状牙根存在更高程度的牙根吸收，因此治疗过程

中应对畸形牙根拍摄 X 线片，以追踪观察牙根吸

收 情况 [5]。与活动矫治器相比固定矫治 器 更 易 产

生牙根 吸收 [6]。矫治力的强度和持续时 间 对 组 织

产生不同程度的影响，矫治力过大者和持续的矫

治力可引起和加重牙根吸收[7]。另有研究报道，根

尖端和切端的垂直运动以及切端倾斜度增加是根

吸收的高危险因素，切牙的压入联合牙根舌侧转

矩的增加是根吸收的最危险因素 [8]。正畸治疗中

牙槽骨宽度较窄或牙根靠近上腭骨密质，将切牙

过度回收或伸长可引起牙根尖吸收[9]。
引起牙根吸收的颌骨内肿物（如囊肿、巨细

胞瘤、成釉细胞瘤和其他纤维-骨性病变）通常生

长缓慢，形成压力性吸收。生长较快的肿瘤则主

要引起骨质吸收，牙根吸收不明显。
异位萌出牙如尖牙可引起相邻切牙的根吸

收，中切牙之间的多生牙可引起中切牙牙根吸

收，阻生的下颌第三磨牙可引起下颌第二磨牙根

吸收。
1.4 粘连性吸收

牙外伤如嵌入性脱位、半脱位、完全脱位[10]，

破坏牙周膜较多时可造成牙根粘连性根吸收。X
线片显示硬骨板消失，根吸收区无透射影，牙根

组织被骨组织替代，牙根与牙槽骨粘连，故粘连

性牙根吸收又称为替代性吸收。
1.5 特发性吸收

除上述病因之外，牙根吸收病因不明确者归

为特发性吸收。

2 牙根吸收机制

正畸过程中，正畸力对牙槽骨和牙骨质这两

种相似的生物组织均产生作用。在适当力的作用

下，牙齿在不断改建的牙槽骨中移动，而牙骨质

保持相对的稳定；但在正畸移动过程中，受到压

力的牙骨质有时也难免会出现吸收。正畸炎性牙

根吸收是一系列复杂的过程，在这一过程中，众

多信号因子构成复杂的网络调控系统，诱发各种

细胞行驶各种功能。大部分研究认为牙根吸收的

机制与骨吸收相类似，由与破骨细胞形态相仿、
细胞活性和功能特征相似的破牙骨质细胞承担主

要的吸收牙骨质功能，包括 2 种生物学过程，即

酸化过程与有机基质的降解。其机制尚有许多不

明之处，下面就近几年正畸牙根吸收机制研究进

展进行综述。

2.1 牙根的保护组织

牙周膜（periodontal ligament，PDL）包绕着牙

根，使牙齿同周围的牙槽骨连接到一起，并起到

保护牙骨质屏障的作用。PDL 细胞不仅对骨形

成、骨降解[11]以及纤维形成、降解有影响，同样

对牙根表面牙骨质的形成及破坏均有作用。有研

究表明，一种低分子蛋白水解活性抑制剂存在于

软骨、血管壁、牙齿等组织中[12]。另有研究显示，

保留牙周膜的再植牙，其牙根吸收程度较低 [13]。
由成骨细胞、成纤维细胞、成牙骨质细胞、上皮

细胞及血管内皮细胞等细胞组成的细胞层位于牙

周膜与牙骨质之间，有抵抗牙骨质吸收的功能，

同时它们在牙骨质吸收陷窝的修复过程中亦起着

重要作用。在牙根吸收陷窝邻近的正常牙周组织

能形成新的牙骨质及牙周膜纤维，修复被破坏组

织部分。Hasegawa等[14]认为吸收组织周围的牙周

上皮剩余能抵抗牙骨质吸收。故牙周膜在维持牙

根的完整性方面起重要作用。
牙骨质是覆盖于牙根表面的一层硬结缔组

织，牙骨质的颈部 2/3 为无细胞牙骨质，根部 1/3
为细胞牙骨质。牙骨质的组织学结构与密致骨相

似，但其硬度较骨和牙本质为低。与骨组织相

比，由于牙骨质组织结构更致密，其更耐吸收，

并且能及时较快进行修复而不明显。破骨细胞在

进行骨吸收以前必须穿过类骨质移动到矿化骨表

面，除此之外还有成骨细胞层。与骨组织相似，

牙骨质表面还覆盖一薄层未矿化的类牙骨质，其

对压力较牙骨质有更强的抵抗力，对深层的牙骨

质有保护作用。最近的研究证实在牙骨质与托姆

斯颗粒层之间有一层中间牙骨质，是无结构层，

其矿化程度较周围的牙骨质和牙本质高，功能是

封闭敏感的牙本质小管，它可以阻止牙本质小管

和牙周膜中有害物质的进出，对阻止炎症性牙根

吸收的发展尤为重要。
2.2 破牙骨质细胞与破骨细胞的关系

破骨细胞是骨吸收的主要细胞，破牙骨质细

胞是牙根吸收的主要细胞，这两种细胞是骨组

织、牙根吸收过程中两种重要细胞。到目前为止

还不能确定破骨细胞的真正祖代细胞，一般认为

它来源于单核巨噬细胞系统的造血干细胞，有研

究表明破骨细胞来自 CD34+的骨髓干细胞。关于

破牙骨质细胞与破骨细胞的关系目前还存在争

议 [15]。一些学者认为 ， 破牙骨质细胞不同于破 骨

细胞；但是大部分研究发现，破牙骨质细胞和破
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骨细胞是相似的；也有学者认为破牙骨质细胞就

是破骨细胞。Oshiro等[16]提出破牙骨质细胞和破骨

细胞的形态、生物学功能非常相似。破牙骨质细

胞亦为多形核巨细胞，有皱褶缘、透明带、高度

空泡化的细胞质、丰富的线粒体等，但相比之下

破牙骨质细胞比破骨细胞小，核少，透明区小，

形成的吸收陷窝相应较小，这可能是骨组织较易

吸收而牙根吸收较难的原因之一。破牙骨质细胞

与破骨细胞的相似性，不仅表现在超微结构上还

表现在生物学行为特性上，破牙骨质细胞、破

骨细胞通过 H+-腺嘌呤核苷三磷酸（adenosine-tri-
phosphate，ATP）酶降低吸收陷窝的 pH 值，使硬

组织脱矿，然后释放水解酶至吸收陷窝或溶酶体

以降解胶原性、非胶原性有机质，只是吸收部位

不同，前者是牙硬组织，后者是骨组织。
2.3 破牙骨质细胞性根吸收

牙根吸收的机制与骨吸收基本类似，矫治力

作用下，压力侧局部组织发生变性、坏死。坏死

组织的清除及邻近的牙根表层组织的吸收或是机

械力直接损伤牙根表层，均使其下方高度矿化的

牙骨质暴露。机械作用使牙骨质发生破坏而剥

落，或者当覆盖在牙根表面的成层排列细胞出现

断口时，破牙骨质细胞形成细胞层覆盖在硬组织

上进行牙硬组织吸收活动。破牙骨质细胞的皱褶

缘分泌酸性物质，通过 H+-ATP 酶使牙硬组织溶

解的碳灰石晶体脱矿。同时，破牙骨质细胞以胞

吐方式排出酸性水解酶，降解胶原性和非胶原性

有机质，已被破坏的根面将吸引更多的破牙骨质

细胞进行根吸收活动。至此牙骨质的矿物质和有

机质降解，形成吸收陷窝。在吸收末期，破牙骨

质细胞失去皱褶缘从吸收表面脱离，细胞凋亡或

者转移至新的吸收部位。
2.4 根吸收的调控

近年来，学者们对牙根吸收的病理机制进行

深入的研究。在牙根吸收组织中有大量的破牙骨

质细胞存在，破骨细胞分化因子、破骨细胞活化

因子等可通过调控破牙骨质细胞前体分化、成

熟，从而调控牙根的吸收。在根吸收过程中，还

有一些重要的细胞因子在同型和异型细胞间维持

着一个复杂的网络，在根吸收机制中具有重要的

调控作用。研究证实，牙根吸收既包括破牙或破

骨细胞分泌蛋白分解酶及酸性物质溶解骨组织的

过程，又包括胞外环境中的细胞因子调节破骨细

胞的破骨活动的过程。

2.4.1 核因子-κB 受体活化因子配体/核因子-κB
受体活化因子通路在牙根吸收中的作用 核因

子-κB 受 体 活 化 因 子 配 体（receptor activator of
nuclear factor-κB ligand，RANKL）是肿瘤坏死因

子（tumor necrosis factor，TNF）配体超家族成员，

成骨细胞、基质细胞、肥大型软骨细胞及激活的

T 淋巴细胞表面均可表达 RANKL。核因子-κB 受

体活化因子（receptor activator of nuclear factor-
κB，RANK）是由破骨细胞的前体细胞、成熟破骨

细胞表达一种肿瘤坏死因子受体超家族成员。骨

保护蛋白（osteoprotegerin，OPG）是 TNFR 超家族

成员，属于一种可溶性糖蛋白，广泛表达于多种

组织细胞，是 RANK 的诱饵受体。
目前对 OPG-RANKL-RANK 通道的研究主要

在破骨细胞上。破牙骨质细胞的功能调控与破骨

细胞的既有相似性又有所不同。研究表明，牙周

膜细胞表达 OPG-RANKL-RANK，调节破牙骨质

细胞的形成。有免疫组化研究显示，破牙骨质细

胞表达 RANK，成牙本质细胞、牙髓和牙周膜

成纤维细胞及成牙骨质细胞均可表达 RANKL。
Sasaki[15]报道在 OPG 敲除的小鼠体内成骨细胞和

成纤维细胞的 RANKL 表达明显增强。Fukushima
等[17]通过测量磷酸钙切片上牙根溶解面积来评估

RANKL 对根吸收活性的影响，发现非吸收期牙周

膜细胞大量表达 OPG 而不是 RANKL，而吸收期

牙周膜细胞 RANKL 表达增加、OPG 表达减少。
Yamaguchi等[18]发现严重的牙根吸收组受压侧牙周

膜细胞中有大量 RANKL 活动，而 OPG 生成减

少。破牙骨质细胞增加是由受压侧的 RANKL 高

度表达所介导的。这些结果表明，RANKL 可能与

参与破牙骨质细胞的形成并促进牙根吸收过程，

而 OPG 则负性调节这一过程，OPG 和 RANKL 可

能不仅对破牙骨质细胞的终末分化有调节作用，

而且也影响其吸收功能。
2.4.2 组织蛋白酶 组织蛋白酶K（cathepsin K，

CK）被认为是破骨活动中最主要、表达水平最高

的蛋白分解酶，在骨组织吸收过程与其他蛋白分

解酶共同参与有机质的降解[19]。CK 在破骨细胞中

的表达随细胞核的增多而增强。Ohba等 [20]发现，

牙齿受力后，在牙周组织压力区即可检测到少量

CK mRNA 阳性表达的破骨细胞。有研究报道，

破牙骨质细胞及其前体细胞高度表达 CK，表明

CK 直接参加根组织吸收活动 [21-22]。故可以认为

CK mRNA，定位表达于破牙细胞或破骨细胞，直
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接参与根吸收或骨吸收活动。
2.4.3 金属基质蛋白酶和金属蛋白酶组织抑制因

子 基 质 金 属 蛋 白 酶（matrix metalloproteinase，

MMP）是一组结构及功能同源的蛋白酶超基因家

族，根据其结构和底物特异性不同可为 4 类：胶

原酶类、基质溶解类、明胶酶类、膜型基质金属

蛋白酶类。TIMP（tissue inhibitor of metallopro-
teinase）属于MMP 特异性的天然抑制剂，是机体

内存在的天然大分子蛋白质。
MMP 的作用是参与细胞外基质的降解与重

建，其中 MMP-9 是一种在破骨细胞中高度表达

的胞外蛋白酶，在骨质吸收中起重要作用并参与

细胞的迁移。有免疫组化和原位杂交等实验证实

了根吸收组织中存在 MMP-9，成牙本质细胞、牙

周膜细胞、破牙骨质细胞均可产生 MMP-9[20]。研

究表明，MMP-9 mRNA 位于牛乳牙牙根吸收组

织的破牙质细胞中。在非生理性牙根吸收的研究

中，Von den Hoff[23]发现，体外培养的牙周膜成

纤维细胞在张力作用下表达 MMP-9。乳恒牙牙周

膜细胞 MMP-9 的表达水平不同，乳牙较恒牙为

多，可以解释牙外伤时乳牙更易发生根吸收。有

关牙根吸收 MMP-9 的来源问题需要进一步的研

究证实。
原位杂交研究发现，MMP-1 mRNA 高表达于

位于破牙骨质细胞附近的牙骨质细胞以及骨细胞

表面。研究显示，MMP-1 随施加力值的增加表达

显著增高 [24]。MMP-1 和 MMP-9 在发生正畸牙

根吸收的牙周组织中的表达具有年龄差异，其具

体作用机制，有待进一步研究。
膜型-1-基质金属蛋白酶（membrane type-1-

matrix metalloproteinase，MT1-MMP）是另一种基

质金属蛋白酶，其跟细胞到达根面的迁移能力有

关，有免疫组化确定了 MT1-MMP 蛋白于破牙骨

质细胞的位置[25]。
另外 MMP-3、MMP-2 等基质金属蛋白酶均

对牙根吸收有作用。
牙周膜破坏先于根吸收，且其胶原纤维的分

解断裂是牙根 吸 收 的 关 键 因 素 之 一 ，MMP 及

TIMP 与牙周组织中胶原纤维的改建有关，从而在

生理性和病理性牙根吸收中发挥作用。牙周膜成

纤维细胞能产生 MMP 及 TIMP，在牙根吸收前，

牙周膜组织的降解可能与局部 MMP 增加及 TIMP
产生减少有关。对于 MMP 的激活、调控机制及

在牙骨质基质降解中的确切作用仍需进一步的研

究。MMP 的抑制剂可通过抑制 MMP 的活性来抑

制牙根吸收的发展，但在人类临床应用的效用和

安全性还需进一步确定。
2.4.4 白细胞介素 白细胞介素（interleukin，IL）-
1 是一种多功能的细胞激肽，主要由单核细胞和

巨噬细胞产生，后来证明全身多种细胞都可以产

生，如表皮细胞、成纤维细胞、骨细胞、破骨细

胞等，主要有 α、β 两型，两者结构相似，生物

活性也相似。IL-1 是目前最强的骨吸收因子，能

诱导破骨细胞形成，增强其活性，促进骨吸收。
可在牙周炎、根尖周炎、正畸牙移动的牙周组织

和龈沟液中检测到 IL-1。学者们通过原位杂交方

法在根吸收组织中检测到 IL-1 mRNA，IL-1 的转

录主要表达在破牙细胞、成纤维细胞、巨噬细胞

中。Linsuwanont-Santiwong等 [25]指出 IL-1 通过自

分泌、旁分泌调控破牙骨质细胞的功能。IL-1α
被证实能刺激牙周膜细胞产生前体 MMP-1。

Zhang等[26]在大鼠牙根吸收模型通过给大鼠腹

腔注射 IL-1、TNF-α 的可溶性受体，阻断 IL-1、
TNF-α 的生物学活性，反向证明了 IL-1、TNF-α
的表达是根吸收机制中的关键因素，与破骨细胞

相比 TNF-α 在破牙骨质细胞的增殖和成熟过程中

比 IL-1 作用更大。TNF-α 可溶性受体能有效的

阻断破骨细胞/破牙骨质细胞的形成，抑制 TNF-α
的活性可抑制根吸收的发生。

IL-6 是一种多功能细胞因子，对骨吸收起诱

导作用。近年来大量的体外实验证实，骨细胞、
成骨细胞和成纤维细胞是 IL-6 的重要来源，IL-6
不仅能刺激粒细胞及巨噬细胞集落形成单位的产

生，促进破骨前体细胞形成，还能刺激破骨细胞

的形成和募集，导致骨吸收增加。韩光丽等[22]研

究证实，根吸收组织中的 IL-6 mRNA 阳性表达

程度明显增强，成骨细胞与成纤维细胞阳性细胞

数及染色强度均显著增加，特别在根吸收陷窝附

近尤为显著，提示细胞因子 IL-6 在根吸收过程中

也非常活跃，它作为成纤维细胞及成骨细胞表达

的破骨因子，激发了破骨过程，在根吸收中充当

重要角色。
2.4.5 其他因子 Sasaki[15]发现体外培养的破骨前

体细胞在未经任何诱导的情况下表达抗酒石酸

酸 性 磷 酸 酶（tartrate-resisitant acid phosphatase，

TRAP），但是几乎不表达吸收活性，这种细胞被

RANKL 处理后变成 TRAP 阳性的破骨细胞。类似

的实验用于破牙骨质细胞出现相同的结果，提示
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TRAP 可能促使破骨细胞、破牙骨质细胞的成熟。
降钙素是一种已知的破骨细胞性骨吸收抑制

因子。研究发现，降钙素受体在人破牙骨质细胞

中表达，降钙素受体通过蛋白激酶 A 抑制破牙骨

质细胞的活动从而影响牙根吸收[27]。
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