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[摘要]　错 畸形严重影响患者的口腔甚至全身健康，且多年来患病率居高不下。正畸矫治是错 畸形的重要

治疗手段。减阻牙周膜牵张成骨术可安全、高效地使正畸牙移动加速，有望解决传统矫治方法因矫治周期长而引发牙

体、牙周健康风险的问题，但同时也存在加力大、加力难等问题，制约了其临床应用。近年来，关于减阻牙周膜牵张

成骨术的分子机制研究不断深入，自动牵张成骨装置不断研发，推动了这项技术的不断革新。本文综合国内外的相关

研究，从减阻牙周膜牵张成骨术的发展简史、重要技术参数、分子生物学机制及组织学特点、技术优势与革新等方面

进行综述，以利于全面了解减阻牙周膜牵张成骨术的研究进展，加深对该技术的深入理解，为加速正畸牙移动的技术

革新与临床应用提供参考。
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[Abstract]　Malocclusion seriously affect oral health and general health of patients, and keep a high prevalence remaining for 

many years. Orthodontics is an effective treatment. It is reported that osteogenesis by drag reduction distraction of the periodontal 

ligament can safely and efficiently accelerate the movement of orthodontic tooth, so might be used to solve some difficult problems 

caused by traditional correcting methods which took a long treatment duration, increased the risk of dental caries, periodontitis and 

root resorption. However, periodontal ligament distraction (PDLD) has not been widely used in clinical practice due to large force, 

inconvenient exertion, and poor comfort of patients. With the rapid development of high-throughput sequencing technology, more 

mechanical force-sensitive genes, non-coding RNA and lncRNAs/circRNA-miRNAs-mRNAs regulatory network maps involved in 

regulation have been found. At the same time, the research and development of accurate measurement and control and automatic 

distraction devices have also made great progress, which can gradually overcome the technical defects of PDLD in the past. A variety 

of new automatic distraction devices such as motor system, hydraulic system, shape memory alloy and piezoelectric motor have 

been developed, which have achieved encouraging results in animal experiments and clinical trials. Therefore, PDLD has made rapid 

progress in minimally invasive and automated aspects. The previous studies addressing the development history, important technical 

parameters, molecular biological mechanism, histological characteristics, technical advantages and innovation of PDLD have been 

reviewed in present article, in order to make a comprehensive summary of the latest progress in research and provide reference for 

accelerating the technical innovation and clinical application of orthodontic tooth movement.
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错 畸形被世界卫生组织列为口腔三大疾病

之一，其患病率高，危害大，而正畸矫治是其有效

的治疗手段。正畸力作用于牙周膜和牙槽骨，张力

侧骨沉积，压力侧骨吸收，是正畸牙移动的生物学

基础，这其中涉及复杂的信号转导[1]，其转导效率

决定了正畸牙移动速度[2]。传统正畸治疗通常需要

2年左右的时间，漫长的矫治周期增加了龋病、牙

周炎和牙根吸收等风险[3]。因此，加速正畸牙移动

一直是国内外学者们不断探索的课题。减阻牙周膜

牵张成骨(亦称为“牙周膜牵张成骨”“牙周膜牵

引成骨”“牙周膜牵张”“减阻牵张成骨”等)借
鉴了骨缝牵张成骨的理念，最早由Liou和Huang在
1998年提出[4]。研究发现，与传统正畸方法相比，

减阻牙周膜牵张成骨术可明显加速牙周组织重塑及

正畸牙移动，且不会导致牙根吸收、牙齿松动和支

抗丢失等 [5-7]。但是由于需要手动加力、依赖患者

依从性、施加力量大、患者舒适感差，一直以来该

技术在临床上的使用甚少。近年来关于机械力下牙

周组织重建的生物学机制研究逐步深入，使我们对

这一技术原理的认识越来越深刻。同时，精准测控

和自动牵张装置的研发也有了长足的发展，逐渐可

以攻克减阻牙周膜牵张成骨术以往加力大、加力难

的技术缺陷。本文就减阻牙周膜牵张成骨术的发展

简史、重要技术参数、分子生物学机制及组织学特

点、技术优势与革新等进行综述，旨在全面总结减

阻牙周膜牵张成骨术的研究进展，为加速正畸牙移

动的技术革新和临床应用提供参考。

1　发展简史

20世纪初Codivilla[8]提出，骨在牵引力作用下

可形成新骨，即牵张成骨术。牵张成骨是将骨截

为两段，保留骨膜、软组织附着及血供，用牵张

器固定，施加一定速度和频率的牵拉力，刺激新骨

生成，以实现骨的延长及骨缺损的修复。牵张成骨

的生物学原理符合骨痂愈合机制，涉及骨膜成骨和

软骨内化骨，目前主流的观点是骨膜成骨占主导地 
位[9]。如今，牵张成骨的应用范围已从四肢长骨拓

展到全身骨骼，包括口腔颌面部[10]。

颅面部有很多天然的骨缝。骨缝组织包括纤

维、基质、细胞、血管等，可看作两层相互融合的

骨膜。通过牵张装置给骨缝两侧的骨施加牵张力，

即经缝牵张术，与截骨牵张成骨术相比，避免了截

骨，具有创伤小、手术简单、术后可即刻牵引等优

势，已在临床普遍应用，尤其是对腭中缝的快速牵

引(即快速扩弓)已成为口腔临床的常规操作之一。

牙周膜是位于牙根与牙槽骨之间的致密结缔组

织，与腭中缝的组织结构类似，此外牙周膜中含有

丰富的未分化间充质细胞，被称为牙周膜干细胞，

其成骨改建更为活跃。1998年，Liou和Huang[4]首次

对正畸患者采用减阻牙周膜牵张成骨术，实现了尖

牙的快速远中移动，3周内尖牙平均远移6.5 mm，

比传统正畸牙移动速度提高了近10倍，且未发现明

显牙根吸收、牙周缺损及牙髓病变等并发症。动物

实验和临床研究结果均提示减阻牙周膜牵张成骨是

安全有效的加速正畸牙移动的方法[5-7,11-13]。

减阻牙周膜牵张成骨术主要应用于拔除第一前

磨牙，希望尖牙快速远移的病例。因其在支抗保护

方面的独特优势，尤其适用于需要强支抗的患者。

术前给患者制取印模，在体外为尖牙和第一磨牙铸

造带环，在二者之间焊接螺旋牵张器(可用成品快

速扩弓器)。拔除第一双尖牙的同时，去除尖牙远

中的部分牙槽间隔，以减小牙槽间隔的厚度，并在

拔牙窝底与剩余牙槽间隔相接处的近中颊、舌侧各

凿一条斜向尖牙根尖的减阻沟槽。术后即刻牵引，

患者按照要求自行手动旋转螺簧。需要注意的是，

若将拔牙窝颊侧骨板全部去除，并围绕尖牙牙根颊

侧及根尖行骨皮质切开，仅保留完整的腭侧骨板，

则为牙槽骨牵张成骨术[14]，因该术式手术创伤大，

临床应用仍有争议[15]，有别于减阻牙周膜牵张成骨

术，故不在本综述之列。

2　重要技术参数

牵张速度、牵张频率、牵张力值是影响减阻牙

周膜牵张成骨术牵引效果的重要参数。

2.1　牵张速度　即每天的牵张量。对于长骨牵张

成骨的研究表明，牵张速度>1.5 mm/d时，局部血供

减少，成骨反应减慢，骨不完全联合；而每天牵引

0.5 mm时，骨形成率低，骨提早联合[16]。黄丽等[17] 

对减阻牙周膜牵张成骨术的研究发现，在1次/d的
牵张频率下，随着牵张速度的加快，牙移动速度

相应加快；然而，当牵张速度加快至1.0 mm/d时，

牙周纤维断裂，牙周组织发生永久性损伤。牙周

纤维超出弹性极限后，骨形成就会受到抑制 [18]。

因此，目前主流的减阻牙周膜牵张成骨术均采取

0.5~1.0 mm/d的牵张速度。

2.2　牵张频率　关于长骨牵张成骨的研究普遍认

为，当牵张速度一定时，牵张频率越高，组织再生

越活跃。骨小梁对机械力的适应呈对数依赖于负载

频率，当频率低于一定阈值时，骨的分解代谢会大

于合成代谢[19]。随着机械牵张频率的增加，成骨反
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应的应变阈值减小[20]。然而，Engebretson等[21]对组

织工程肌腱结构的研究发现，肌腱结构的良好改建

需要较小的牵引频率。限于传统手动加力装置对加

力频次的限制，目前国内外减阻牙周膜牵张成骨术

主要采取2~4次/d的牵张频率。一直以来，不少学

者致力于自动牵张装置的研发，使高频率牵张成为

可能，已有研究发现，连续牵张较周期性间断牵张

更有利于骨形成[22]。

2.3　牵张力值　实际应用中，很难测定牵张力大

小，主要对牵张速度和牵张频率做调节。当牵张速

度恒定时，牵张频率越高，产生的牵引力越小。当

牵张频率恒定时，牵张速度越快，则意味着牵引力

越大。据报道，高强度拉伸应变刺激会诱导牙周膜

成纤维细胞的自噬和死亡，而低强度的拉伸应变

则更有利于细胞对机械刺激做出适应性反应 [23]。

此外，研究发现低幅高频振动有利于牙周组织改 
建[24]，目前已有相应的临床产品问世。低幅高频振

动的机械振动方向是咬合力方向，与正畸牙移动方

向垂直，而减阻牙周膜牵张成骨术的牵张力方向与

正畸牙移动方向平行，因此低幅高频加速骨改建的

结论是否同样适用于减阻牙周膜牵张成骨术尚需进

一步研究证实。近年来，随着传感器技术和数控技

术的飞速发展，学者们不断尝试精准、实时地测控

施加力值[25]。

3　分子生物学机制及组织学特点

3.1　压力侧　正畸牙移动的速度直接取决于压力

侧破骨活动的快慢。压力侧的牙周膜受挤压而紧

缩，牙周间隙变窄，血管受压血流量减少，牙周膜

介导的假炎症反应可诱导白细胞介素(IL)-1、IL -6
和环氧化酶(COX)的表达增加，促进胶原纤维和基

质降解[26]；同时，前列腺素E2(PGE2)明显增加，使

核因子κB(NF-κB)配体受体激活因子(RANKL)的表

达增加，骨保护素(OPG)的表达减少，从而促进破

骨细胞分化和破骨功能增强[27]。破骨细胞清晰区的

胞膜通过整合素与骨基质紧密附着，形成封闭区，

后者通过褶皱缘进行细胞内外的物质交换，在破骨

细胞分泌的酸和各种酶作用下，骨基质被降解，最

终形成骨吸收陷窝。整合素-局灶黏附激酶(FAK)复
合物在牙周膜细胞中起机械感受器的作用，可调节

压缩应激诱导的巨噬细胞集落刺激因子(M-CSF)、
肿瘤坏死因子(TNF)-α、RANKL和OPG的表达[28]。

在机械力作用下，PGE2/COX、β2-肾上腺素能受体

(Adrb2)、压电型机械敏感离子通道组件1(Piezo1)
通路、Notch信号通路和细胞外信号调节激酶(ERK)
信号通路等诸多破骨信号通路和分子被激活，共

同作用于下游靶点RANKL/OPG系统[29]。Li等[30]发

现，叉头框蛋白M1(FOXM1)也是人牙周膜细胞中

的机械响应基因，抑制FOXM1的表达可促进破骨

细胞分化及RANKL/OPG的上调。总之，牙周膜细

胞可通过调节各种信号分子的表达介导正畸牙移

动，这一生物学过程主要受机械转导的调控，而牙

周血管收缩引起的低氧效应起次要作用[31]。

减阻牙周膜牵张成骨术由于采取了减阻措施，

尖牙远中牙槽间隔变得脆弱，在牵张力下弯曲折

断，从而使牙-牙槽间隔整体快速移向拔牙窝，牙

齿初始位移大。而且，由于尖牙远中牙槽间隔部

分被去除，压力侧阻力减小，玻璃样变减少，破

骨细胞活跃[5]，减阻手术的微创伤引起区域加速现 
象[32]，因此，牙移动停滞期很短或无停滞期，从而

使尖牙远中移动的整个过程加快，3周内即可完成

5 mm以上的牙齿移动[11]。Karacay等[33]研究发现，减

阻牙周膜牵张成骨术可能通过调节TNF-α的释放，

促进压力侧骨吸收。此外，由于减阻手术使尖牙阻

抗中心更接近牙冠，也有利于尖牙的整体移动[34]。

3.2　张力侧　张力侧的成骨改建是牙齿快速移动

的支撑，否则会导致牙齿松动和脱落。张力侧牙

周膜纤维拉伸变长，可使牙周膜间隙增宽，胶原

纤维和基质增生，最终使成纤维细胞和牙周膜干

细胞向成骨细胞谱系分化 [35]。目前，已发现转化

生长因子-β(TGF-β)、骨形态发生蛋白(BMP)、有

丝分裂原活化蛋白激酶(M APK)、Notch、Wnt、
Hedgehog、成纤维细胞生长因子(FGF)、Hippo等多

种信号通路参与了此过程[29]。

机械张力可激活钙通道[36]，使钙离子内流，随

后通过整合素-FAK或蛋白激酶(PKC-Src)信号激活

ERK1/2和p38MAPK通路[37]，诱导RUNT相关转录

因子2(Runx2)磷酸化[38]。Runx2是成骨过程中非常

重要的特异性转录因子，可刺激成骨细胞分化，促

进成骨前体细胞合成和矿化相关蛋白转录。Runx2
通过其C端的核靶向信号(NMTS)定位于细胞核的

特定位置，调控Ⅰ型胶原、骨钙素、骨涎蛋白和

骨桥蛋白等下游成骨相关基因的转录 [39]。此外，

Runx2的C端也可与Smads、Yes等其他蛋白结合形成

共调节因子，增强其成骨调节作用[40]。

研究发现，整合素β1而非整合素β5可介导机械

张力下成骨细胞的分化和细胞外基质的形成 [41]。

循环张力使牙周膜细胞中的肌动蛋白Gird in表达

上调，直接促进肌动蛋白的细胞骨架重构，触发

细胞增殖和迁移[42]。循环张力还可激活Yes相关蛋

白(YAP)，从而促进牙周膜细胞的成骨分化[43]。此

外，生长分化因子15(GDF15)也在机械刺激调节未

成熟成骨细胞的分化中发挥作用[44]。

动物研究发现，减阻牙周膜牵张成骨术张力侧
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牙周膜的成骨活性明显优于传统正畸牙移动[5-6]。

减阻牙周膜牵张5~7 d时，张力侧牙周纤维紧张，牙

周膜增宽；10~14 d时，毛细血管增多，成纤维细胞

和成骨细胞丰富，新生类骨质沿紧张的牙周纤维呈

指状突起，成骨特异性标志分子呈高表达[6,45-46]。 
与常规正畸牙移动比较，减阻牙周膜牵张成骨术

可刺激Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原和基质金属蛋白酶

1(MMP-1)的表达，促进牙周膜重建[6]；张力区骨形

态发生蛋白2(BMP2)[46]、TGF-β[45]明显高表达，可

加速新骨形成。杨子桧等[47]发现，在牵张力作用下

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mTOR)/MMPs信号通路

被激活，从而促进成骨过程。然而，减阻牙周膜牵

张成骨术张力侧完成成骨改建是否比传统矫治方法

所需时间更少，目前尚缺乏实验依据，需进一步研

究。

3.3　机械力响应基因　牙周膜中的机械响应细胞

主要是成纤维细胞和牙周膜干细胞。近年来有研

究发现，牙周膜中的Gli1+细胞可直接响应正畸力

并进一步介导骨重塑 [48]。成骨细胞和破骨细胞的

生物学行为是相互调节的。破骨细胞的形成依赖于

细胞外基质和成骨细胞源性因子对破骨细胞前体的

影响[49]。压缩和拉伸应变下，RANKL和OPG的表

达相互调节，平衡了压力侧的骨吸收与张力侧的

骨形成，从而使牙齿可安全移动 [50]。机械力响应

基因不仅仅局限于上述IL-1、IL-6、COX、PGE2、
RANKL、OPG、FAK、FOXM1、M-CSF、TNF-α、
TGF-β、BMP、Girdin、YAP、GDF15等常见的功能

基因，随着高通量测序技术的飞速发展，更多的

机械力敏感基因和参与调节的非编码RNA被发现。 
F-肌动蛋白(F-actin)的重塑与YAP/PDZ结合基序的

转录共激活子(TAZ)激活形成正反馈环，YAP/TAZ
为干细胞成骨分化所必需，被鉴定为细胞和组织的

机械传感器和效应器[51-52]。Paxillin可直接改变细胞

骨架，并诱导细胞连接蛋白43(connexin 43)的表达

变化，使骨细胞直接感知机械刺激[53]。Pkd1及激动

素家族蛋白3a(Kif3a)的缺失可导致骨细胞的力学感

知功能受损，最终损害机械反应和骨形成[54]。骨膜

素(periostin)作为机械转导的中间调节剂，可通过上

调NANOG和八聚体结合蛋白4(OCT4)来调控牙周

膜干细胞的转归[55]。miR-29b-3p可通过调控骨细胞

分泌胰岛素样生长因子1(insulin-like growth factor-1，
I G F - 1 ) 来调节机械力下成骨细胞的分化 [ 5 6 ]。 
miR-195-5p可靶向调节WNT3A和骨形态发生蛋白

受体1A(BMPR1A)的表达，在机械负荷诱导的成

骨分化和骨形成中发挥着重要作用 [57]。长链非编

码核糖核酸( lncR NA)和环状核糖核酸(c ircR NA) 
可充当微小核糖核酸(miRNA)海绵，与信使核糖

核酸(mRNA)竞争性共享miRNA，从而使miRNA
对靶基因的抑制作用减弱，这一调控机制被称

为竞争性内源性RNA机制(competing endogenous 
RNA，ceRNA)[58-59]。lncRNA H19可作为miR-138的
ceRNA，通过上调FAK，介导机械张力诱导的骨髓

间充质干细胞成骨过程[60]。lncRNA无活性特异性

转录本(Xist)作为miR-590-3p的ceRNA，可上调转化

生长因子β诱导因子2(Tgif2)，并促进破骨细胞分 
化[61]。circRNA 3140作为miR-21的ceRNA，可调控

激活素受体ⅡB，介导机械力诱导的牙周膜干细胞

成骨分化[62]。生物信息学的应用，使机械力作用下

牙周膜细胞中lncRNAs-miRNAs-mRNAs等复杂的调

节网络[63]逐渐被揭示(图1)。

4　技术优势与革新

减阻牙周膜牵张成骨术在明显加速正畸牙移动

的同时，展现出以下优势：(1)可快速完成尖牙的

远移，避免了长时间加力引发医源性牙根吸收的风

险[5-7]；(2)在3周内即完成尖牙的远中移动，而没有

采取减阻措施的磨牙此时还处在透明样变期，这个

时间差使磨牙支抗得到了很好的保护[4,11-13]；(3)由
于对尖牙采取减阻措施，使阻抗中心向牙冠方向移

动，更有利于尖牙的整体移动[34]。总体来说，减阻

牙周膜牵张成骨术可明显缩短正畸疗程，不会产生

支抗丢失、牙根吸收、牙髓坏死等并发症。

减阻牙周膜牵张成骨术早在20世纪90年代末即

被提出，其加速牙移动的效果明显，但是一直以来

未能在临床广泛应用，主要是由于其产生的牵张力

大，患者舒适感差。此外，传统牵张装置需手动调

节，加力频次受限，且依赖患者依从性，也是其缺

点之一。针对这些技术不足，多年来学者们一直在

不断研究改进，以推动减阻牙周膜牵张成骨术的技

术革新。目前已设计和研发的自动牵张成骨装置主

要有电机系统、液压系统、形状记忆合金、压电马

达等。(1)电机系统驱动牵张器：将直流电机与精确

的机械结构相结合，综合采用旋转编码器和电子控

制单元，人机界面可方便、准确地控制电机，并测

量电机轴旋转角度及牵张移动位置[64]。Hatefi等[22] 

将丝杠与步进电机组合，进一步提高了牵张精度和

牵张速度，并采用新的自动控制方法——多轴自动

控制器，从而产生更精确、可靠和稳定的连续牵张

力，且采用了更微型的口内牵张装置。Roux等 [65]

研发了特殊便携式可充电电池系统，该系统可在充

电前为自动连续牵张成骨装置提供运行30 h所需的

电力。(2)液压系统驱动牵张器：包含一个置入式

执行器和一个便携式外部自动液压泵控制系统，通

过对水加压并调节流入活塞的流量，利用液压产生



Med J Chin PLA, Vol. 48, No. 1, January 28, 2023 111

图1　机械张力作用下牙周膜细胞lncRNAs-miRNAs-mRNAs调节网络图

Fig.1　lncRNAs-miRNAs-mRNAs regulatory network map of periodontal ligament cells under mechanical tension. The data comes 

from SRA public database PRJNA665587 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/sra/?term=PRJNA665587)
数据来源于SRA公共数据库PRJNA665587(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/sra/?term=PRJNA665587)
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连续的牵张力。与电机系统驱动牵张器相比，液压

系统驱动牵张器的置入致动器结构更简单紧凑，不

需要置入电机和其他存在生物相容性风险的部件，

并于2005年实现了自动连续牵张器在人体的首次应

用[66]。Magill等[67]采用了弹簧式储液器驱动泵和微

型阀门，体积小，但能够产生比电池供电注射泵更

高的流体压力。Peacock等[68-69]使用蓝牙无线连接技

术进行各项参数监测，并在控制器外部配备了警报

系统，以闪烁发光二极管(LED)的形式对牵张偏差

或电池电量不足等各种设备或跟踪错误发出警报。

(3)形状记忆合金(SMA)驱动牵张器：由一个镍钛螺

旋弹簧组成，被软组织完全覆盖，无任何黏膜或皮

肤穿透，在体温下具有超弹性，温度变化可引起弹

簧力的变化，而当温度恢复到37 ℃时，牵引力恢复

至接近初始水平，且在牵引过程继续时完全恢复，

从而施加持续恒定的牵张力[70]。Yamauchi等[71]将可

吸收材料用于SMA装置的初级固定，随后自激活至

原始形状以进行扩张，从而避免了通过二次手术

干预来激活装置。Imoto等[72]采用具有形状记忆特

性的聚对苯二甲酸乙二醇酯(PET)材料替代SMA，

弥补了SMA材料昂贵、存在过敏反应风险等缺陷。

(4)压电马达驱动牵张器：由Squiggle压电电机和基

于微软Windows操作系统的控制软件组成，可使用

控制软件便捷地选择各种间歇性或连续性的牵张模

式[73]。目前关于压电马达驱动牵张器的报道较少，

尚需进一步研究。总之，这些自动持续牵张装置可

实现对牵张速度、频率或输出力值的精确控制。在

相同的牵张速度下，随着加载频率的增高，新骨形

成的应变阈值降低[20]，产生的牵张力减小，患者的

不适和疼痛也得到缓解，且自动加力装置不依赖患

者依从性，简单易用，使减阻牙周膜牵张成骨术逐

渐实现自动化、微创化。

5　总结与展望

综上所述，减阻牙周膜牵张成骨术能明显加

速正畸牙移动，有效保护支抗，无牙根吸收、牙松
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动、牙髓失活等并发症，是一种安全、有效的加速

正畸牙移动的方法。牵张速度、牵张频率、牵张力

值是影响减阻牙周膜牵张成骨术牵引效果的重要参

数。众多分子和通路参与调控减阻牙周膜牵张成骨

术张力侧和压力侧牙周组织的重塑。随着高通量测

序技术的飞速发展，越来越多的机械力敏感基因和

参与调控的非编码RNA被发现，分子机制方面的研

究有利于减阻牙周膜牵张成骨术的技术改进，为探

寻更加快捷高效、安全舒适的加力模式提供了新思

路。虽然针对以往减阻牙周膜牵张成骨术存在加力

大、加力难、患者舒适度差、依赖患者依从性等问

题，新型自动牵张装置与传统的手动装置相比已显

示出良好的效果，但要实现临床广泛应用仍需进一

步研究和改进。随着自动牵张装置在牵引精度、可

靠性、安全性、控制复杂性和装置尺寸等方面不断

进步[74]，减阻牙周膜牵张成骨术的技术参数不断优

化，自动化、微创化的减阻牙周膜牵张成骨术将展

现出更广阔的临床应用前景。
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