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[摘要]     目的   从牙龈微循环方面探讨吸烟促进慢性牙周炎的机制。方法   试验一选取慢性牙周炎吸烟患者（A

组）、慢性牙周炎不吸烟患者（B组）、牙周健康不吸烟志愿者（C组）上前牙各102颗，应用激光多普勒血流仪进

行上前牙区牙龈血流量（GBF）检测。试验二根据是否吸烟将牙周翻瓣术中取材牙龈分为吸烟组（A’组）和不吸烟

组（B’组），并将牙周健康不吸烟者行牙冠延长术或埋伏阻生智齿拔除术中取材牙龈作为对照组（C’组），通过组

织切片进行3组牙龈组织微血管密度（MVD）计数。采用SPSS 22.0软件包进行数据统计分析。结果   B组与C组相

比，各牙位GBF均有增加，其中12牙、21牙、23牙差异有统计学意义（P<0.05）。B’组MVD高于C’组（P<0.05）；

A’组与B’组MVD间差异无统计学意义（P>0.05）。结论   牙周炎症会引起GBF、牙龈MVD的增高，

但吸烟并不会引起牙龈微循环（GBF、MVD）的显著变化，尚不支持吸烟通过影响牙龈微循环促

进慢性牙周炎发生发展这一机制。
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[Abstract]     Objective   To explore the mechanism of smoking that promotes chronic periodontitis from the perspective of 

gingival microcirculation. Methods   In experiment one, upper anterior teeth (n=102) from smokers with chronic periodontitis 

(Group A), nonsmokers with chronic periodontitis (Group B), and nonsmokers with healthy periodontal conditions (Group C) 

were selected to undergo gingival blood flow (GBF) through laser doppler flowmetry. In experiment two, the tissues obtained 

from gums during periodontal flap surgery were divided into smoking (Group A’) and nonsmoking (Group B’) groups, and 

the gingival tissue obtained from periodontal healthy nonsmokers treated with crown lengthening surgery or impacted wisdom 

tooth extraction served as the control group (Group C’). The microvessels density (MVD) of the gingival tissue from the three 

groups was determined in the tissue sections. SPSS 22.0 was used for statistical analysis. Results   Compared with group C, 

GBF of all teeth increased in group B, and there were significant differences among 12, 21 and 23 teeth. MVD significantly 

differed between Group B’ and C’ (P<0.05), but they did not significantly differ between Group A’ and B’. Conclusion   Perio-

dontitis can increase GBF and MVD, but smoking does not cause significant changes. However, the mechanism by which 

smoking promotes the occurrence and development of chronic periodontitis by influencing gingival microcirculation has not 

been discussed in this research. 
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慢性牙周炎是牙周支持组织炎症性、破坏性疾
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病，其发生发展受局部及全身因素影响[1-2]。研究[3-4]

表明，吸烟是慢性牙周炎的重要促进因素。临床可

见吸烟者慢性牙周炎的患病率高，病情重，有更严

重的牙槽骨吸收，更深的牙周袋，而且治疗效果差，

但牙龈探诊出血程度却比不吸烟者轻，且戒烟后牙

龈出血反而加重[5]。吸烟促进慢性牙周炎发生发展

的具体机制尚不清楚。有学者[6]认为，吸烟可能通

过影响牙龈微循环来促进慢性牙周炎发生发展。牙

龈微循环是牙龈组织细胞物质、能量、信息传递，

营养供应和废物排除的循环系统，对牙龈组织正常

代谢有重要作用。因此，本研究旨在通过观察吸烟

对中、重度慢性牙周炎患者牙龈血流量（gingival 
blood flow，GBF）和牙龈微血管密度（microvessels 
density，MVD）的影响，初步探讨吸烟是否通过影

响牙龈微循环这一机制来促进慢性牙周炎的发生发

展，为研究吸烟与慢性牙周炎之间的关系提供参考

依据。

1   材料和方法

1.1   一般资料

1.1.1   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者GBF的影响   
选择就诊于西安交通大学口腔医院牙周黏膜科的中、

重度慢性牙周炎患者作为试验组，根据是否吸烟分

为吸烟组（A组）和不吸烟组（B组）；对照组为不

吸烟牙周健康者（C组）。初诊时进行牙周检查，共

纳入306颗牙齿，每组102颗，其中6颗上前牙各17
颗。

试验组纳入标准：1）男性，25~60岁，无系统

性疾病，诊断为中、重度慢性牙周炎；2）上前牙区

存在牙周探诊深度（probing depth，PD）≥5 mm（至

少一个位点），临床附着水平（clinical attach ment 
level，CAL）≥3 mm，或X线片显示牙槽骨吸收≥

根长1/3的患牙；3）吸烟者：连续吸烟至少5年，每

日吸烟不少于10支；4）不吸烟者：从未吸烟。排

除标准：1）有糖尿病、高血压、心血管疾病等全

身系统性疾病；2）近6月内接受过牙周治疗；3）

近3月内服用过抗炎药、抗生素或免疫抑制剂等药

物；4）近3月内使用过血液系统药物；5）有吸烟

史，已戒烟者；6）有上前牙外伤史；7）有正畸治

疗史。

对照组纳入标准：男性，年龄≥18岁，不吸烟，

牙周及全身健康，近3月内无服药史，无前牙外伤

史，无正畸治疗史。

1.1.2   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者牙龈MVD的

影响   选择就诊于西安交通大学口腔医院牙周黏膜

科，在牙周基础治疗后，需行牙周翻瓣术的中、重

度慢性牙周炎患者作为试验组，根据是否吸烟分为

吸烟组（A’组）和不吸烟组（B’组）；对照组为不

吸烟的牙周健康组（C’组）。共纳入48名患者，每

组16名。

试验组纳入标准：拟取材的患牙PD≥5 mm（至

少一个位点），CAL≥3 mm，或者X线片显示牙槽

骨吸收≥根长1/3；其余同1.1.1。试验组排除标准：

同1.1.1。

对照组（C’组）牙龈组织取材于西安交通大学

口腔医院需行牙冠延长术或埋伏阻生智齿拔除术患

者，牙周及全身健康的不吸烟男性患者。

1.2   方法

1.2.1   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者GBF的影响   
经西安交通大学口腔医院医学伦理委员会审查、批

准（西交口腔伦理[2018]033号），各组研究对象签

署知情同意书。牙周基础治疗后1周复诊，各组研究

对象制作上前牙区标准化的硅橡胶夹板，应用激光

多普勒血流监测仪（PeriFlux System 5000，瑞典）

依次测量每位对象纳入牙齿的GBF。仪器参数：激

光器波长780 nm；探头最大输出功率1 mW；多普

勒频移范围20~20 000 Hz，电源功率6 W；时间常数

0.2。具体操作步骤如下：测量每颗牙齿前，将牙龈

表面吹干，应用硅橡胶夹板将LDF探头固定在牙齿

龈缘根方3 mm处，使其与牙龈表面垂直轻接触，测

量2 min，结果用PeriFlux System软件记录并选取较

为平稳的30 s输出为常规报告，取报告中的平均数

为每颗牙齿的GBF值，按照不同牙位进行各组GBF
的比较分析。

1.2.2   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者牙龈MVD的

影响   经西安交通大学口腔医院医学伦理委员会审

查、批准（西交口腔伦理[2018]033号），各组研究

对象术前签署知情同意书。A’组和B’组在牙周手术

过程中，在纳入患牙的舌/腭侧术区获取全层炎性牙

龈组织，大小为3 mm×2 mm。获取的牙龈组织生理

盐水冲洗后立即放入10%甲醛溶液中固定，常规石

蜡包埋，切片，苏木精-伊红（hematoxylin-eosin，

HE）染色。光学显微镜下观察牙龈组织染色情况，

参考Weidner微血管计数原则[7]，进行微血管计数。

先在低倍镜（×100）下选取血管集中部位，在×200
镜下随机选取该部位不重复的5个视野，分别计数每

个视野内微血管数目，取平均数作为该样本的牙龈

MVD，进行各组牙龈MVD的比较分析。

1.3   统计学分析

采用SPSS 22.0软件包进行计量资料的正态性检

验、方差齐性检验，若服从正态分布且方差齐性，
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则使用两独立样本t检验；若不服从正态分布或方差

不齐，则使用Wilcoxon秩和检验。检验水准（双侧）

α=0.05。

2   结果

2.1   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者GBF的影响

A、B、C组PD的测量结果见表1。由表1可见，

A组和B组各个牙位PD值间差异均无统计学意义（t
检验，Wicoxon秩和检验，P>0.05）；C组与A和B组

PD值间差异均有统计学意义（t检验，Wicoxon秩和

检验，P<0.05）。

测量各组GBF（图1），对各组GBF进行分析

比较，A组和B组相比，除11牙外，其余各牙位吸烟

者GBF均降低，但二者之间差异无统计学意义（P> 

0.05）；B组与C组相比，各牙位牙周炎患者GBF均

有增加，其中12、21、23牙差异具有统计学意义

（P<0.05）（表2）。

2.2   吸烟对中、重度慢性牙周炎患者牙龈MVD的影 

         响

A’、B’、C’组研究对象年龄与PD检查结果见表

3，各组之间年龄差异无统计学意义（t检验，P> 

0.05）；A’组和B’组PD差异无统计学意义（t检验，

P>0.05）；C’组与A’组和B’组间PD的差异均有统计

学意义（Wicoxon秩和检验，P<0.05）。

表  1    各组不同牙位PD的测量结果

                                                           Tab  1    The PD results of different tooth position in each group                                         mm, x±s

组别 11牙 12牙 13牙 21牙 22牙 23牙

A组 4.33±0.94 4.47±0.61 4.40±0.63 4.80±0.80 4.42±0.74 4.42±0.32

B组 4.50±0.79 4.73±0.55 5.00±0.75 4.92±0.92 5.13±0.80 5.53±1.39

C组 1.75±0.22* 1.73±0.22* 1.43±0.23* 1.51±0.22* 1.69±0.19* 1.73±0.21*

注：*为C组与A、B组比较，P<0.05。

上：A组；中：B组；下：C组。

图  1    各组12牙GBF测量结果

Fig  1    The GBF measurement results of 12 tooth in each group

A’、B’、C’组牙龈MVD计数分别为14.4±1.88、

12.63±0.71、9.9±0.72。对各组MVD进行分析比较，

A’组与B’组相比，吸烟者牙龈MVD增多，但差异无

统计学意义（P>0.05）；B’组牙龈MVD显著高于C’
组，差异有统计学意义（P<0.05）（图2）。

3   讨论

临床上，吸烟的慢性牙周炎患者探诊出血程度

比不吸烟者轻，且吸烟者戒烟后牙龈出血程度加重。

早期的动物实验[8]观察到尼古丁会促进兔子牙龈微

血管收缩，引起GBF下降。临床研究[9]显示戒烟后

牙龈微循环呈现出重建趋势，GBF与龈沟液显著上

升。但也有研究[10]观察到吸烟期间及吸烟后GBF无

明显变化，并指出可能是由吸烟引起的牙龈微血管

收缩与循环系统亢进相互抵消所致，烟草中尼古丁

刺激交感神经兴奋，引起外周血管收缩，同时也会

引起循环系统亢进，导致动脉灌注量增加。

注：*为B组与C组相比较，P<0.05。

表  2    各组不同牙位GBF统计结果

                                             Tab  2    The GBF statistical results of different tooth position in each group                               PU, x±s

组别 11牙 12牙 13牙 21牙 22牙 23牙

A组 36.03±12.56 38.13±8.07 31.13±11.86 28.57±8.18 29.49±12.12 36.53±14.62

B组 35.59±11.66 42.71±15.18 33.16±17.74 41.63±14.18 30.41±16.55 42.28±15.22

C组 27.73±8.62 29.81±9.42* 27.25±10.46 25.50±8.33* 29.02±9.12 27.40±9.74*
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本研究结果显示吸烟或不吸烟对于慢性牙周炎

患者GBF无显著影响，提示吸烟可能不会引起中、

重度慢性牙周炎GBF的显著变化。此外，不吸烟的

慢性牙周炎患者与牙周健康者GBF的差异仅在12牙、

21牙、23牙处有统计学意义，可能是由于不同牙位

炎症反应阶段不同[11]，急性炎症反应会引起血管扩

张、血流量增加，但随炎症进展，血液变稠，在一

定程度上阻碍血液流动。

表  3    各组临床资料

Tab  3    The clinical datas in each group

组别 年龄/岁 PD/mm

A’组 36.75±11.24 5.17±1.21

B’组 31.67±5.96 5.53±1.16

C’组 28.17±9.56 2.33±0.19*

注：*为C’组与A’、B’组相比较，差异有统计学意义（Wicoxon

秩和检验，P<0.05）。

左：A’组；中：B’组；右：C’组。上：HE    × 100；下：HE    × 200。箭头示微血管。

图  2    各组MVD计数

Fig  2    The MVD counts in each group

除此之外，也有研究[12]认为吸烟可能影响牙龈

血管新生，引起牙龈微血管数目发生变化。既往文

献[13]表明，短期尼古丁暴露，可促进血管内皮细胞

迁移、增殖和小管形成，促进血管新生；但长期尼

古丁暴露，血管内皮细胞小管形成能力反而下降，

抑制血管新生的潜能。本研究纳入的吸烟者均为长

期重度吸烟者（吸烟史≥5年，每日吸烟不少于10
支），属于长期尼古丁暴露人群，可能有牙龈MVD
表达减少的风险。但研究结果显示，吸烟者牙龈

MVD大于不吸烟的慢性牙周炎患者，且二者之间差

异无统计学意义（P>0.05）。这与一项临床研究[14]

结果相似，尽管牙周炎吸烟者（吸烟史≥3年，>90
包/年）MVD大于不吸烟者，但二者差异无统计学意

义。吸烟对血管新生的影响是通过尼古丁与血管内

皮细胞表达的乙酰胆碱受体相结合而产生作用[15]，

与α7乙酰胆碱受体结合可促进病理性血管新生，与

α9乙酰胆碱受体结合则产生拮抗作用，内皮细胞表

达受体种类与数量会影响血管新生。此外，烟草中

除含尼古丁外，还含多环芳香烃、亚硝胺和砷等其

他毒性物质，也会影响血管新生。因此，吸烟对血

管新生的影响与尼古丁的作用并不完全平行，这需要

更多研究进一步探讨。

综上，本研究认为牙周炎症会引起GBF和牙龈

MVD的增高。但吸烟可能并不会引起中、重度慢性

牙周炎患者牙龈微循环的显著变化，关于吸烟通过

影响牙龈微循环促进慢性牙周炎发生发展的这一可

能机制，本研究结果尚不支持。未来仍需扩大样本、

观测更多微循环指标，从而进一步探究吸烟对慢性

牙周炎患者牙龈微循环的影响。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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“临床技术改进”栏目征稿启事

《华西口腔医学杂志》拟设立一个新栏目——“临床技术改进”，该栏目主要介绍口腔临床方面实用

性操作技术的创新和改良。

1. 征稿内容

口腔各科的临床操作技术和技巧，包括创新性的操作技术，以及常规操作技术的改良和改进，操作中

的注意事项和使用经验等项目。稿件要求“小而精”，言之有物，侧重具体操作，以便为临床医生提供最

直观的指导。

2. 稿件形式

稿件要求2 000~3 000字，符合科技论文的基本格式，包括中英文题名、摘要、关键词，正文分前言、技

术方法介绍和讨论三部分，并附参考文献。摘要为指示性摘要，100~200字，说明文章的主要内容和创新点

即可，不需写成四段式结构性摘要。正文侧重操作方法介绍，请附图示或典型病例，详解操作说明。

稿件需经同行评议，审稿通过后将尽快发表。欢迎广大作者踊跃投稿！
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