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实验性牙周炎合并咬合创伤模型的研究进展
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摘要：不正常的咬合接触关系或者过大的咬合力，造成咀嚼系统各部位的病理性损害或者适应性变化称为咬合创伤，而牙周炎是

一种慢性炎症性疾病，是由牙菌斑生物膜引起的牙周组织的感染性疾病，导致牙周支持组织的破坏 -牙周袋形成和炎症、进行性
的附着丧失和牙槽骨吸收。近年来有学者对咬合创伤作为一类独立疾病进行研究，也有学者将咬合创伤作为牙周炎的一个重要

的局部促进因素进行研究。牙周炎和咬合创伤的关系至今不是很明确，关于咬合创伤和牙周炎的相互关系，虽然早在 20世纪初
已开始研究，却直到 70年代才有严格对照的动物实验研究。大鼠牙周炎合并咬合创伤的模型在牙周炎和咬合创伤关系的相关研
究中起着十分重要的作用。本文从牙周炎和咬合创伤复合模型的建立方面，综述了各种建模方法的研究进展，以期为牙周炎合并

咬合创伤的深入研究提供参考。
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Research on Experimental Animal Model of Periodontitis Combined
Occlusal Trauma

Abnormal occlusal contact relations or the bite force too big resulting in a Pathological damage of masticatory system
or adaptive changes, which is called occlusal trauma. While periodontitis is a chronic inflammatory disease, it is a infectious diseases
which is caused by dental plaque biofilm in periodontal tissue. It always cause periodontal tissue destruction, such as periodontal pocket
formation and inflammation or the resorption of alveolar bone. In recent years, some scholars research occlusal trauma as a kind of
independent disease, and some scholarsas a matter of periodontitis local catalyst. The relationship of periodontitis and occlusal trauma is
not very clear so far. Although the relationship of the occlusal trauma and periodontitis has been started to research at the beginning of the
20th century, until the 70s there have been strictly controlled animal experiment research. Animal model of periodontitis combined
occlusal trauma in rats plays a very important role in the relationship between periodontitis and occlusal trauma related research. In order
to provide reference for further study of periodontitis combined occlusal trauma, this paper reviews the research progress of modeling of
the composite model and several other aspects.
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前言

牙周炎和咬合创伤的关系，至今尚无定论。针对前人的研

究，结合以往研究经验，我们推断牙周组织炎症合并咬合性创

伤时，牙周组织的变化与炎症的程度及咬合性创伤的强度有

关[1]。为了深入研究炎症和咬合创伤之间的关系以及寻找更有

效的临床治疗方法，建立一个模拟人类牙周炎合并咬合创伤的

动物模型显得至关重要。因此，实验性牙周炎合并咬合创伤动

物模型在牙周病的病因学、病理学以及牙周病防治方面的研究

中起着十分重要的作用。本文就实验性牙周炎合并咬合创伤复

合模型建立的相关研究做一综述。

1 实验动物的选择

为了形成理想的实验性牙周炎合并咬合创伤的动物模型，

动物选择尤为重要，所选用的动物不仅要求形体适中便于实

验，而且由此得出的实验结果，要能够较好的反映或模拟人类

牙周炎及咬合创伤的变化过程。牙周炎的易感动物种属很多，

一般可选用大鼠、金黄地鼠、田鼠、豚鼠、兔、羊、小型猪、狗及非

人灵长类(如猴等)动物。其中猴、狗、鼠较常用于牙周病动物模

型的建立[2，3]。有关咬合创伤实验研究中，选用较多的动物模型

为猴、狗和大鼠[4，5]。其中，大鼠磨牙牙周组织结构、组织病理也

与人类近似，并且大鼠价格便宜，易于饲养，且成活率高。因此

在牙周病的研究中，大鼠一直是最广泛使用的啮齿动物。

大鼠是单套牙列啮齿类动物，鼠切牙不断萌出，唇侧面覆

盖釉质，舌侧面是牙本质和牙骨质，胚胎 14天，第一二磨牙开
始萌出。每个象限的第一磨牙最大，第三磨牙最小，磨牙釉质很
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薄（＜ 0.1 mm）而且不覆盖牙尖，咬合面暴露着牙本质。萌出时

磨牙的颊面和沟底，沟侧壁均有矿化不良区[6]。大鼠上下磨牙咬

合时为嵴的关系，下颌运动以前伸运动为主，后牙咬合时前牙

不接触，前牙咬合时后牙分开。上颌第一磨牙到第三磨牙分别

为 5、4、3个牙根，而下颌第一到第三磨牙分别为 4、3、3个牙
根，而且大鼠牙周膜相对较宽，表现出对咬合创伤的耐受力大。

尽管大鼠磨牙有体积小、咬合关系及下颌运动方式与人类差别

较大、对咬合创伤耐受力大等缺点，但是由于价格低廉、容易饲

养、操作方便，而且目前对大鼠牙周的研究积累了大量资料，故

对于大量的重复性实验，大鼠是比较理想的选择对象。

2 咬合创伤模型的建立

咬合创伤经典定义为：由于功能性或非功能性的力量超过

牙周组织的适应和修复能力而引起的牙周组织创伤，主要表现

为单侧牙周袋加深，X片显示：牙周膜增宽，牙槽骨垂直吸收等

牙周组织的病损。在不同的实验动物，选用不同制造咬合创伤

的方法，以及不同观察时间内所发现的牙周组织的咬合创伤改

变各不相同，总体上有下列表现：1.轻度的咬合创伤对牙周膜

产生轻微的压力和张力，压力侧细胞活性增加，牙周膜纤维排

列紊乱，牙槽骨吸收，张力侧牙周膜纤维被拉伸，牙槽骨有新骨

形成。2.严重的咬合创伤对牙周组织的损伤比较明显，压力侧

牙周膜被压迫，发生充血，出血，血栓形成，以水肿，玻璃样变性

和坏死，牙槽骨的吸收更明显，而且吸收发生在牙周膜坏死以

外的生活骨或者骨髓腔内，分别被称为“潜掘吸收”或“背面吸

收”，张力侧牙周纤维拉伸和撕裂，甚至是牙骨质撕裂，牙周膜

间隙增宽，血栓形成，出血，牙槽骨有新骨形成。3.如果创伤持

续较长一段时间，牙周组织发生修复和适应性变化。在骨吸收

部位产生新骨形成的修复过程，坏死的牙周膜被吸收或清除，

牙周纤维新生和重建，此时留下的只是牙周膜增宽和牙齿松

动，多数损伤消失。咬合创伤去除后，如果不存在其他影响因

素，这时牙周组织恢复正常。

诱导咬合创伤的方法大致分为 4类：
2.1 增高咬合模拟咀嚼过程中的早接触或咬合干扰
这种方法在咬合创伤的动物实验中应用最多，由于增高咬

合的方式不同，又分为下列几种：

2.1.1 金属全冠 Cohwn（1960）[7]在下颌第一磨牙放置金属全

冠以诱导产生咬合创伤，用以观察牙龈的血液供应。Waerhaug

（1955）[7] 在狗的下颌第一磨牙上放置带有翼板的金属全冠，使

下颌第一磨牙的受力方向是颊向，根尖，用来观察压力侧和张

力侧的牙周创伤性损害。Waerhaug（1966）[8]在下颌第一磨牙上

放置高度 5 mm的金属全冠，观察戴冠时和去冠后的牙周组织

的变化情况。

2.1.2高嵌体 Glickman(1955)[9]在狗的上前牙粘接金属铸造

的嵌体，用以观察实验牙牙周组织的咬合创伤病损。Bhaskara
(1955)[10]在猴的上颌第一双尖牙上放置颊尖和颊斜面增高的嵌

体，使正中咬合和侧方咬合在颊向上有过大的咬合力，观察牙

周组织张力侧和压力侧的损伤变化。

2.1.3 固定夹板 Glickman(1955)[9]在猴的磨牙及双尖牙上放

金属固定夹板以增高咬合，使受力的方向朝向远中根尖，以比

较放置和未放置固定夹板的实验牙受创伤的变化。Budtzgensen

(1980)[10]在猴的上颌双尖牙和磨牙上放置帽状夹板，增高咬合

3-4 mm，观察牙周组织的创伤及适应性改变。

上述 3种增高咬合的方法操作比较复杂，只适应于大动

物，但在一定程度上可以控制受力方向，产生的咬合创伤也较

重。

2.1.4 高位银汞充填体 Itoiza(1963)[12]、Stahla(1957)[10]、Landay

(1971)[11]在大鼠上颌第一磨牙咬合面上备洞，充填银汞合金并

超出咬合面高度，使上下磨牙早接触而诱导下第一磨牙的咬合

创伤。这种方法操作简单，但造成的创伤轻微，而且银汞易磨耗

或脱落，牙齿易折裂，对动物的损伤较大，故只适用于短期的咬

合创伤较轻的实验。

2.1.5 固位钉 Itoiz（1963）[12]、Landav（1971）[在大鼠的上颌第

一磨牙上放置高 1.55 mm 高度的固位帽钉（插入髓腔 2.0
mm）。此法可造成下颌第一磨牙较大的咬合创伤损害，但固位

钉易脱落，实验牙也易劈裂，实验成功率较低。另外因暴露髓

腔，患牙咀嚼时由于疼痛而躲避咬合接触，可能会影响实验结

果。这种方法在应用时应避免上述缺点，使实验设计更合理[11]。

2.1.6 上颌腭弓 Itoiz（1963）[12]在大鼠双侧上颌第一磨牙上放

置高度为 1 mm腭弓，可造成持续而严重的咬合创伤损害，该

作者认为这是一种较为理想的实验设计，但实验牙需用双侧同

名磨牙，故缺乏严格的自身对照。

2.1.7 复合树脂 Kvinnsland（1992）[13]在大鼠磨牙上放置高度

为 1 mm的符合树脂以诱导咬合创伤，用来观察创伤咬合对牙
周和牙髓血流的影响，此法操作简单，不用备洞，对牙髓的损伤

小，但产生咬合创伤程度轻，树脂有脱落的情况，只适用于短期

的咬合创伤实验。上述四种增高咬合的方法只适用于小动物

（大鼠），操作比较简单，但产生的咬合创伤较轻，创伤咬合力的

方向和大小均不能控制。

2.2 牙齿侧方移动
使动物牙齿侧方移动的方法一般有两种：第一种方法是在

动物牙间隙内放置木楔，橡皮障等异物，造成牙乳头炎的同时

使相邻两牙分别向近远中方向移动，用来研究炎症与咬合创伤

的关系。这种方法多用于小动物如大鼠（Capanpan，1954）和小
鼠（Solt，1968）[14]的牙齿上。第二种方法用正畸装置，使动物牙

齿产生侧方移动，研究力的大小和方向对动物牙周组织的作

用。

2.3 同时增高咬合和放置正畸装置
Glickman（1968）[9]Wentz（1958）和 Lindhe（1976）[15]分别在

猴和狗牙上放置金属全冠和帽夹板的同时，加放正畸装置，对

牙齿产生摇晃力来研究牙周组织的咬合创伤变化。这种方法所

产生的创伤力的大小和方向可以控制，使实验设计更精确，产

生的牙周创伤和病损也最明显。但此法操作非常复杂，只适用

于大动物，所以所制造的摇晃力与临床自然发生的咬合创伤力

差别较大，同时也难以进行大样本的重复性实验。

2.4 磨低部分磨牙，造成咬合力分布不均衡
Stallard（1964）[16]用 H3-胸苷探测大鼠牙周内细胞增殖和

成纤维细胞的分化，除上下第一磨牙外，其他磨牙均被磨低但

又不暴露髓腔，由此造成第一磨牙过重的咬合力负担。这种方

法磨除磨牙的尺度难以掌握，实验期长时，磨低的磨牙可以合

向萌出而重新建立咬合，故一般较少使用该法。
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3 牙周炎合并咬合创伤复合模型的建立

在牙周炎模型基础上施加创伤因素是多数学者研究牙周

炎合并咬合创伤的常用方法。Nogueira等[16]用丝线结扎法联合

降低两边牙齿咬合的方法建立复合模型。磨去雄性Wistar大鼠

第二、第三磨牙的牙尖但不致于引起牙髓损伤和暴露，以造成

双侧第一磨牙咬合力过大，然后随机选取一侧下颌第一磨牙颈

部结扎棉线，对侧作对照。30 d后，牙周炎合并创伤模型建立。

组织学上显示严重的骨丧失，并有根分叉病变。毕良佳等[1]通过

对实验动物牙齿颈部棉线结扎形成炎症，然后对实验牙齿通过

矫治用橡皮圈间断性施加一个方向的力，形成轻度咬合性创

伤。病理组织学结果显示，炎症合并咬合性创伤时引起牙槽骨

吸收和结合上皮丧失，以及牙间越隔纤维减少，成功建立的复

合模型。Yoshinaga Y, Ukai T等[17]将脂多糖注入大鼠牙龈左下

第一磨牙引起炎症，先形成牙周炎模型，然后在大鼠的左上第

一磨牙放置一高嵌体，使左下第一磨牙形成创伤，成功形成牙

周炎合并咬合创伤的复合模型，然后利用细胞免疫组织化学方

法研究 RANKL的表达。Lindhe J等[15]对牧羊犬先利用上述总

结的一种方法诱导出牙周炎模型，随后施加摇动力，造成创伤，

形成复合模型，发现牙槽骨吸收程度增加并有结合上皮的丧

失。Polson AM等[18]通过在牙周炎模型上施加咬合创伤因素制

造复合模型，然后与单纯炎症进行比较研究。

4 利用大鼠建模存在的问题

通过大量的实验研究[19-23]，发现大鼠作为牙周炎和咬合创

伤动物模型目前已积累了很多详细而有用的实验资料，为研究

人类的牙周疾病提供了很好的参考依据。但是将这些实验结果

外推于人类时还应考虑以下因素：1.大鼠咬合面，颌关节的解
剖和结构与人类不同。2.大鼠磨牙的牙根的数目比人牙的多，

牙周韧带相对比较宽，因而对咬合创伤的抵抗力比人类强。3.

大鼠的生命周期短于人类，因此其咬合创伤的实验周期有限，

而人类的咬合创伤可能存在一生。4.实验制造的大鼠咬合创伤
多是近远中向的，而邻面间的牙槽骨其血运和修复能力均好于

唇舌面，而且唇颊侧的骨板往往很薄，是创伤的易感区。5.人类

存在着天然牙周病，而大鼠天然的牙周病极少发生。6.大鼠是
啮齿类动物，牙齿不断地萌出，这样可以减轻或使得实验性咬

合创伤消失。

综上所述，各种实验性动物模型的建立是研究牙周炎与咬

合性创伤关系的必要条件，也是观察口腔内牙周组织动态变化

的重要工具。动物模型的建立对牙周疾病的预防和治疗研究有

重要意义，为临床牙周病合并咬合创伤的研究提供了科学的实

验依据。
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