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摘 要: 临床上常见因牙列拥挤、前突、埋伏牙等需要减数拔牙矫治的病例。在进行拔牙间隙关闭的过程中或者间隙

关闭完成后,可在所拔除牙位的唇颊或者舌颚侧附着龈表面探查到折痕,即牙龈折痕(gingivalcleft)。牙龈折痕的出现

不仅影响美观,也使得正畸治疗变得复杂,难度增加,不利于正畸治疗效果及稳定性的维持。因此,牙龈折痕应引起正畸

临床医生足够的关注。本文将从牙龈折痕的可能影响因素、检测方法、与正畸治疗的关系及其临床预防和治疗的可能方

法等方面加以综述。
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  牙龈折痕(gingivalcleft)也称牙龈内陷(gingival
invagination),指正畸减数拔牙矫治患者,在对其进行

拔牙间隙关闭的进程中或者间隙关闭后,经常观察到

的牙龈近远中方向线性内陷变化。AthertonJD[1]在

1970年第一次报道该病。根据RobertsonPB等[2]的

说法,在拔牙间隙处颊舌侧牙龈可探及一条深度至少

为1mm的线性内陷。也有学者认为,牙龈折痕是指

垂直和水平探诊深度至少2mm的近远中向卷曲的牙

龈线性内陷[3]。轻者可表现为附着龈表面的细微折

痕,严重者可贯穿颊舌侧牙槽突。牙龈折痕是一类在

正畸减数拔牙矫治过程中较为常见的不良反应,发生

率为35%~100%[4-6]。牙龈折痕的产生可能与正畸

治疗过程中的多种因素相关,如拔牙部位、间隙关闭距

离、间隙开始关闭的时间和间隙关闭所需要的时间、牙
龈生物型及牙槽骨改建等因素相关。目前国内外对牙

龈折痕的发生发展及防治方法尚无统一结论。本文就

牙龈折痕在正畸减数拔牙矫治中的研究进展进行文献

回顾。

1 牙龈折痕的病因学说

临床发现牙龈折痕发病率较高,但其发病机制尚

不明确。目前有两种主流学说。其一为正畸关闭拔牙

间隙后复发的机械力学要素,在关闭拔牙间隙期间,压
力区和张力区域软硬组织发生不一致的改变,一般软

组织改建较硬组织快,在张力区牙龈上皮被拉伸变松,
在牙齿移动的推力下,产生“红色斑块”,在压力区,牙
槽骨和表面的牙龈组织被压缩,有利于牙龈折痕产

生[1,7]。此外,牙齿移动似乎不会穿过牙龈组织,而是

压迫邻近的黏膜,越隔纤维系统在牙齿移动过程中被

动移位折叠而非重塑故产生牙龈折痕[8]。
牙龈折痕发生的另一种解释是与拔牙区域下层骨

形态结构相关。由于创伤,再吸收或两者共存导致牙

槽骨损失被认为易患牙龈折痕。DiedrichP等[9]在动

物研究中发现,如果犬牙拔牙后延期进行牙移动,与拔

牙后即刻进行牙移动相比,延期组拔牙区位点牙槽萎

缩,骨密度降低,由此产生的不利解剖学变化可导致牙

龈折痕增加。徐庚池等[10]认为牙槽骨宽度、高度及密

度与牙龈折痕息息相关,由于关闭拔牙间隙过程中存

在牙槽骨吸收及软组织丧失。AraúujoMG等[11]发

现,拔除犬下颌前磨牙后的前8周内牙槽嵴发生明显

的尺寸变化。拔牙窝存在显著的破骨细胞活性,进而

导致颊舌侧牙槽嵴顶的再吸收。牙槽嵴高度降低在拔

牙窝颊侧比在舌侧更明显,高度降低伴随着“水平”骨
质流失,牙龈折痕也更多发生在颊侧。相比之下,

RönnermanA等[12]通过组织化学评估邻近骨的结缔

组织中的碱性磷酸酶和酸性磷酸酶活性,未发现内陷

区域的溶骨活动的证据。这种差异可能与分析方法与
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空间封闭的程度、类型和持续时间以及牙龈折痕的严

重性和局部性的差异有关。

2 牙龈折痕的影响因素

2.1 拔牙间隙距离及时间因素 研究表明拔牙间隙

距离与牙龈折痕有明显相关性。郭晓强等[13]认为当

关闭间隙距离≥1mm时,牙龈折痕发生率明显升高。
此外,牙龈折痕可能影响间隙关闭时长。牙龈折痕患

者间隙闭合时间(7.5±1.4)个月显著长于没有牙龈折

痕的患者(3.3±0.8)个月。此结论仍需加大样本量进

一步验证。也有学者证明牵引时间(牙列排齐整平后

关闭拔牙间隙所用的时间)与牙龈折痕的出现无相关

性[14-16]。拔牙后何时开始正畸加力对牙龈折痕的产生

有重要影响[4,17]。这种影响可能与患者本身或加力方

式不同相关,有待于今后深入对比研究。也有研究表

明[18]牙龈折痕发生率在统计学上不会随着拔牙和开

始正畸加力时间的早晚而发生变化,但早期开始正畸

加力似乎更具优势。因为在 A组(拔牙后12周开始

加力)的结果在很大程度上具有极端特征,体现为绝大

多数部位要么完全没有牙龈折痕,要么相反,显示 V
级(牙龈折痕颊舌向穿通)。在B组(拔牙后2~4周内

开始加力)中未观察到类似的极端模式。这对确定牙

龈折痕的风险因素并制定预防策略很有意义。

2.2 拔牙部位 拔牙部位对牙龈折痕的发生有重要

影响,目前多数学者认为下颌更易产生牙龈折痕,下牙

弓发生牙龈折痕比上牙弓更频繁、复杂、严重[17-18]。

ReichertC等[4]研究发现下颌 (50%)比上颌 (30%)
发生牙龈折痕的频率更高,并且上颌完全穿透牙龈折

痕发生率为6%,下颌为25%。也有研究发现牙龈折

痕发生在上下牙弓之间无显著性差异[17]。

2.3 咬合创伤 咬合创伤也是牙龈折痕的风险因素。

1921年,HarrelSK等[19]首次将咬合创伤与牙龈折痕

联系起来,并以他的名字“斯蒂尔曼的裂缝”而闻名。
与此相反,BernimoulinJ等[20]没有发现任何证据支持

咬合创伤在牙龈折痕形成中的作用。KrishnaPrasad
D等[21]研究发现所有发生牙龈折痕的牙齿上均观察

到咬合磨损,存在不同程度的咬合干扰或创伤。反向

证明适当的咬合保护可以降低牙龈折痕的风险。咬合

创伤本身可导致牙齿移动,牙槽骨吸收和牙周膜间隙

增宽。结合上皮向顶端迁移,附着骨质流失[22],这也

间接说明牙龈折痕的形成与骨质不足相关。

2.4 其他因素 吸烟是牙龈折痕的潜在风险因素。
研究发现吸烟者(40%)和不吸烟者(39%)的牙龈折痕

发生率无显著差异,但折痕的严重程度存在差异[6]。
吸烟者牙龈折痕的严重程度明显更高,特别是水平向

和垂直向。吸烟者也倾向于显示细菌菌株伴放线聚集

杆菌(Aa)、福赛斯坦纳菌(Tf)、齿垢密螺旋体(Td)、中

间普氏菌(Pi)、具核牙周梭杆菌(Fn)、直肠弯曲杆菌

(Cr)和腐蚀埃肯氏菌(Ec)的平均值高于不吸烟者。这

和牙龈折痕微生物学检查结果即牙龈折痕区域发现的

齿垢密螺旋体(Td)和具核牙周梭杆菌(Fn)值高于对

照组有相似之处,说明吸烟是牙龈折痕形成和发展的

重要危险因素。
外源性因素和遗传变异如白细胞介素-1(IL-1)基

因多态性被认为与牙周疾病的发生有关[23]。但迄今

为止,没有证据表明呈现这些多态性的患者发生牙龈

折痕的风险也更高。有学者[6]认为基因变异有可能在

牙龈折痕形成中发挥作用,或者增加其严重程度。进

行口腔涂片检查促炎细胞因子IL-1及其受体的遗传

变异拮抗剂(IL-1RN)的变异。特异性风险等位基因

包括IL-1A-C889、IL-1A-889T、IL-1B-C3953、IL-1RN
T2018和IL-1RN2018C。该研究发现无折痕组中的

12例表现出白细胞介素-1(IL-1)基因的正常变异,IL-
1活性正常,其中7例患者有IL-1受体拮抗剂(IL-1
RN)基因的修饰变异,只有两个显示IL-1多态性。相

反,牙龈折痕组只有6例患者的IL-1和IL-1RN表达

正常,3例患者有IL-1RN多态性或IL-1基因的修饰

变体,并且只在牙龈折痕患者中检测到IL-1及其受体

拮抗剂这两种多态性的组合,其组合率高达25%。此

外,无牙龈折痕人群只有14例患者具有IL-1多态性,
而在牙龈折痕人群中,这个值是正常人的两倍多。尽

管观察到差异,但仍无法确定结论,需要进一步的临床

试验来研究牙龈折痕和IL-1多态性的关系。
性别、年龄、牙龈生物型、角化牙龈宽度及矫治技

术等因素与牙龈折痕发生率及严重程度存在一定相关

性,但差异无统计学意义[5]。种族和拔牙间隙关闭速

度对牙龈折痕也有影响,表现为当将白人作为参照组

时,黑人和亚洲人牙龈折痕发生率及其严重程度具有

显著的统计学差异。拔牙间隙关闭速度快速时导致较

少的骨萎缩,因此牙龈折痕的严重程度较低[5]。正畸

治疗涉及面广,任何一个与该治疗相关的操作或技术

方法均可能对牙龈折痕的形成产生影响,牙龈折痕是

否与错牙合畸形的类型、拔牙技术、矫治过程中的力值、
牙移动方式及间隙关闭的方法等存在相关性目前尚未

可知[18,24],需进一步深入研究分析。

3 牙龈折痕的组织学及微生物学特点

牙龈折痕区域结缔组织层发现口腔上皮的深度增

殖和代谢,胶原蛋白的损失,过度角化及角蛋白珠形成

以及周围结缔组织中葡萄糖氨基聚糖的产生增多,高
水平的增殖血管,但没有活动性骨溶解或炎症,他们认

为这是骨重建而不仅仅是骨吸收[25-26]。正畸力的刺激

是增生组织反应的原因,并且葡萄糖氨基糖胺量的增

加可能是导致正畸复发的原因。有学者发现牙龈折痕
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处软组织中检测到很少的炎性细胞,炎症影响不太可

能导致边缘性骨丢失[26]。而也有学者[25]研究发现在

5例牙龈折痕区域中观察到不同程度的炎症反应,淋
巴细胞和浆细胞是主要的炎症细胞,炎性反应在龈上

皮附近最明显,上皮下区域有时表现出亮氨酸氨肽酶

活性增加,尤其是在发炎区域。有学者[6]参考牙周致

病菌的细菌菌株,对牙龈折痕区域的微生物细菌进行

研究,发现牙龈折痕存在微生物定植,并且牙龈折痕细

菌菌群有时与龈沟区域不同。此外,在某些情况下,牙
龈折痕中发现的齿垢密螺旋体(Td)和具核牙周梭杆

菌(Fn)值高于对照组。

4 牙龈折痕检测方法

RiveraCircunsAL等[3]根据牙龈折痕是否穿过

牙间乳头将其分为简单或复杂。通过探诊测量牙龈折

痕水平向及垂直方向上的深度,两者相乘,得出的数值

精确到0.5,即可进行牙龈折痕严重程度的比较。此

外,他们还创建了一个综合发病率和复杂度指数,其范

围从0~6。0级:水平探诊深度≤1mm,垂直探诊深

度<2mm;Ⅰ级:1mm<水平探诊深度<3mm;Ⅱ
级:3mm≤水平探诊深度<5mm;Ⅲ级:5mm≤水平

探诊深度<8mm;Ⅳ级:8mm≤水平探诊深度,且不

能穿透;Ⅰ~Ⅳ级的垂直探诊深度均≥2mm;Ⅴ级:探
针完全贯穿颊舌向[18]。ReichertC等[27]创建了一个

更为精确的编码系统,以比较牙龈折痕的严重程度,编
码为 X-Y-Z。他将X定义为前庭方向(近远中向),将

Y定义为垂直方向(切龈向),将Z定义为水平方向(颊
舌向)。例如,前庭方向的最大探诊宽度为3mm,垂直

方向的最大探诊深度为2mm,水平方向的最大探诊深

度为4mm,即代码为:3-2-4。若前庭和水平方向探诊

完全穿透,仅记录垂直深度,如X4。这种编码系统方

便我们对牙龈折痕的严重程度进行比较,检查记录过

程,并方便与其他专科学科沟通。但是,使用三个个体

值的平均值与其他临床参数(例如,年龄、性别等)进行

统计学比较没有多大意义,因为每个探诊深度的平均

权重太小。例如,7-2-0的评分在临床上等同于3-3-3
的结果。然而,由于单个探测深度可以是骨丢失的指

标,因此通过取每个值的平方并显示总和也应将该因

素考虑在内。即LC2=(前庭方向探诊宽度)2+(垂直

方向探诊深度)2+(水平方向探诊深度)2,其中 LC是

确定牙龈折痕严重程度的参数。尽管通过该指数定量

测量最接近牙龈折痕的严重程度,但似乎也只是粗略

估计,应该研究出一个更全面准确的新公式来评价牙

龈折痕的严重程度。

5 牙龈折痕对牙周组织健康及正畸治疗的影响

5.1 牙龈折痕对牙周组织健康的影响 当牙龈折痕

位置较深时,容易形成牙菌斑和细菌积聚。研究表

明[3]:无论在治疗的哪个阶段,牙龈折痕的存在和严重

程度始终与该区域牙龈健康有关。尽管牙龈折痕随着

时间的推移而减少,但它可能会持续很长时间并损害

患者口腔卫生能力。WehrbeinH 等[26]指出,牙龈折

痕的上皮增生可能掩盖了亚临床牙龈炎的炎症反应。
然而,一份关于正畸治疗10年后的牙周状况追踪分析

报告显示,临床和放射学数据长期牙周状态无显著差

异[28]。WehrbeinH等[29]也认为,只要患者口腔卫生

充足,即使存在牙龈折痕,其口腔卫生或牙周指数亦无

显著变化。对此,关于牙龈折痕与牙周组织健康的关

系仍需进一步研究确定。

5.2 对正畸治疗的影响 牙龈折痕可能在正畸治疗

结束后仍会持续存在长达5年的时间[2]。许多学者研

究发现牙龈折痕可能会妨碍拔牙间隙的关闭,由于组

织增生,间隙关闭通常不充分并且可能需要花更多时

间[9,28]。正畸复发是对异常力的正常可预测的生理反

应。有研究发现在拆除矫治器后的12h内可以发生

约50%的复发[8],这强调了正畸术后应充分保持的重

要性。正畸拔牙间隙关闭后复发与越隔纤维的压缩及

其一般的韧性及阻力有关[29]。也有学者认为,复发的

原因可能是结缔组织的细胞间充质中聚葡萄糖胺增

加[30]。但没有直接证据表明牙龈折痕与拔牙间隙重

新开放有关。

6 牙龈折痕的预防及治疗方法

6.1 牙龈折痕的预防方法 牙龈折痕与边缘及邻间

骨水平降低相关[29]。在此背景下,考虑拔牙后的愈合

过程尤为重要,为此有研究采取位点保存术[31],在拔

牙窝处植入可吸收的 Bio-oss骨粉,并盖上Bio-gide
膜,预防牙槽骨进一步吸收,从而有效预防牙龈折痕的

产生。有学者评估了牙槽嵴位点保存与部分脱矿的冷

冻干燥同种异体骨(PDFDBA)对牙龈折痕形成和牙根

吸收的影响,在与提取位点相邻的任何牙齿中未观察

到牙根吸收,用PDFDBA保存牙槽嵴对牙根吸收的速

率没有影响,但可在正畸间隙闭合期间防止牙龈折痕

的形成[32]。有学者采用合成纳米晶羟基磷灰石进行

牙槽嵴位点保存,发现其对预防牙龈折痕只达到部分

成功[33]。牙龈折痕发病率没有减少,但其严重程度下

降。相邻牙齿的探诊深度明显较低,穿通颊和舌侧内

陷的数量减少。但一些X线片显示骨骼和相邻牙齿

颈部区域的高密度和半透明区域。这些改变可能是由

于合成材料未完成生物降解,也有可能是周围结构刺

激导致。研究者认为这些放射学现象可能与临床无相

关性,因 为 观 察 到 这 一 放 射 学 改 变 与 拔 牙 间 隙 无

关[34]。此外,有学者在拔牙后采用Gore-Tex○R膜进行

引导性组织再生术,结果显示Gore-Tex○R膜组无一例

牙龈折痕发生,拔牙位点发生1.1mm水平向吸收,而
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对照组拔牙位点均出现牙龈折痕,表现出3.2mm水

平向牙槽嵴顶吸收,说明屏障膜支持的GTR能有效预

防牙龈折痕的发生[33]。该实验还发现,上颌实验组间

隙关闭速度较对照组快,下颌则相反,这意味着引导性

组织再生术可能影响牙齿移动速度。以上研究都是采

用不同的材料进行位点保存,即使效果不完全一致,但
均对预防牙龈折痕的发生发展有一定的作用,因此可

以认为除了位点保存本身对预防牙龈折痕很重要之

外,位点保存材料对牙龈折痕的影响也值得关注。目

前没有关于不同材料进行位点保存在预防牙龈折痕发

生发展方面的对比研究。因此位点保存相关因素对预

防牙龈折痕的作用还需进一步设计深入分析。

6.2 牙龈折痕的治疗方法 牙龈折痕可加大间隙关

闭的难度,且存在间隙关闭后复发的风险,建议去除牙

龈折痕中的多余组织。通过常规牙龈切除术治疗牙龈

折痕与电外科手术进行比较,发现两种牙龈切除术在

牙龈健康和患者耐受性方面无显著差异,均可有效去

除牙龈折痕,但均不优越,该学者认为最佳切除时间为

间隙闭合完成之后[35]。MalkocS等[36]也表明,折痕

组织切除可减少已关闭间隙重新开放的趋势。有学者

认为将关闭部位的牙龈乳头一起切除似乎更有利于组

织正常连接和重建,尽管超塑性上皮反应和牙龈折痕

仍未改变[25]。长期随访这些患者,并研究去除牙龈折

痕组织及牙龈乳头对拔牙间隙重新开放和未来牙周健

康的影响,将是很有意义的。PinheiroML等[37]通过

手术切除折痕组织,然后用牛骨移植填充骨缺损和进

行拔牙间隙关闭,4年后的临床和放射学重新评估显

示出稳定的情况。目前尚无公认的牙龈折痕治疗方法

及标准。

7 小结

综上所述,临床上牙龈折痕发生率较高,与正畸减

数拔牙矫治密切相关,其对局部牙周组织健康及正畸

治疗的长期影响应当引起正畸医师的充分关注。目前

国内外关于牙龈折痕的研究较少,牙龈内陷的病因和

对口腔健康长期影响几乎不为人知,其预防及治疗策

略亦没有统一标准。如何减少牙龈折痕等副作用的发

生,探索出防治牙龈折痕的方法,进而有益于正畸治疗

的进行及疗效的维持将是今后正畸医生进一步研究的

方向。
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