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乳磨牙萌出障碍的研究进展
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[摘要] 牙齿萌出障碍多见于恒牙，在乳牙中比较少见。乳牙中主要累及乳磨牙，以下颌第二乳磨牙最为常见。

乳磨牙萌出障碍病因诊断困难，发生机制尚不明确。临床上对乳磨牙萌出障碍的治疗方法尚未达成共识，观察、

修复、拔除受累牙、外科松解或正畸牵引等方法是目前可参考的治疗手段，治疗方法的选择与乳磨牙萌出障碍的

类型、严重程度、伴随症状以及继承恒牙情况等有关。本文围绕乳磨牙萌出障碍的病因、临床

表现、分类以及治疗方法等展开综述，以期为乳磨牙萌出障碍的临床诊治提供一定的参考

依据。
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[Abstract] Failure of tooth eruption is more common in permanent teeth than in deciduous teeth. The most commonly 

affected teeth are deciduous mandibular second molars in deciduous dentition. In addition, accurate diagnosis of tooth 

eruption failure is challenging for clinicians, and its exact etiology remains unknown. The consensus on the management 

of tooth eruption failure in deciduous molars has not been reached. At present, observation, restoration, extraction, surgi‐

cal luxation, or orthodontic traction are the available treatment methods. Appropriate treatment options primarily rely on 

the type and severity of tooth eruption failure, the succeeding permanent teeth, and the accompanied complications. Thus, 

this article reviews the etiology, clinical manifestations, classification, and treatments of tooth eruption failure in deci-

duous molars to provide some reference for related clinical diagnosis and treatments.
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牙齿萌出障碍 （failure of tooth eruption） 是牙

齿在超过正常萌出时间范围未能到达功能位置的

一种萌出异常，多见于恒牙[1]。乳牙萌出障碍常见

于乳磨牙，最好发的牙位是下颌第二乳磨牙[2]。临

床上主要表现为受累牙低于咬合平面或阻生于颌

骨内[3]。文献中常用的表述有“submerged tooth、

impaction、 reimpaction、 infraocclusion、 arrested 

eruption、 tooth eruption failure、 failure of tooth 

eruption”等[3]。目前，乳磨牙萌出障碍的病因及
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机制尚未明确，治疗方案也尚未达成共识。

本文对乳磨牙萌出障碍的流行病学特征、类

型、临床表现、诊断、分度以及治疗进行文献回

顾，以期为乳磨牙萌出障碍的临床诊治提供一定

的参考依据。

1　  流行病学特征

乳磨牙萌出障碍的发病率为1.3%~8.9%，最高

可达38.5%，流行病学研究结果差异较大可能是由

于不同研究中的诊断标准、受调查儿童年龄范围

以及种族不同[2]。恒牙列期前不同年龄组的患病率

不同，8~9岁儿童患病率最高，12岁最低[4]。乳磨

牙萌出障碍无明显性别差异[5]，左右侧患病率无明

显差异，下颌发生率是上颌的10倍以上[4]，最好发

于下颌第二乳磨牙[2]。

2　  乳磨牙萌出障碍的类型

牙齿萌出是一个复杂的过程，与牙胚组织的

分化发育，牙槽骨成骨、破骨活动及牙周膜纤维

改建息息相关[6]。乳磨牙萌出障碍从病因学角度，

可分为以下2个类型[1,7]。

2.1　  原发性萌出障碍 （primary failure of eruption，

PFE）

PFE由Proffit等[7]提出，是指萌出机制异常导

致无牙齿固连 （tooth ankylosis） 的牙不能正常萌

出。临床特征是当某一颗牙受累时其远中的牙齿

也均受累，表现为后牙不明原因的开𬌗。PFE不

仅累及恒牙列，也可累及乳牙列。据报道[8-9]：累

及乳磨牙的PFE可达17%~48%。目前，广泛认为

PFE是一种常染色体显性遗传病，具有高度外显

率，但表现度不一[10]，收录于人类在线孟德尔遗

传 数 据 库 （Online Mendelian Inheritance in Man，

OMIM， 编 号 #125350）。 近 来 也 有 文 献[11] 报 道 ：

PFE可通过常染色体隐性遗传。已有多篇报道[12-13]

证实：甲状旁腺激素受体1 （parathyroid hormone 

receptor 1，PTH1R） 的编码基因是PFE的致病基

因。临床表现为PFE的患者若检测出PTH1R基因

突变可帮助确诊为PFE[14]。通过对PFE基因-表型相

关性的研究发现：PTH1R基因c.1092delG、c.313+

32A>G、c.1593-95delC、c.1152G>A、（c.425G>T，

p.Gly142Val） 等位点突变，与PFE累及乳磨牙这

一临床表型有关[8]。然而，并非所有患者都能检测

出基因突变，PFE患者中仅64%能检测出PTH1R变

异，还需进一步研究其他潜在致病基因[12]。在一

例家系分析[15]中发现：KMT2C基因突变 （剪切受

体位点变异的分离） 也是家族遗传性非综合征型

PFE的强有力的候选致病基因，但尚未发现乳牙

列被累及的情况。

原发性乳磨牙萌出障碍的临床表现主要有以

下特征[16-17]：1） 乳牙列、混合牙列都可出现，通

常只有后牙受累；2） 患者无明显全身疾病、无牙

齿固连或其他萌出障碍因素，累及的第一乳磨牙

及其远中牙齿均可受累，包括第一、二恒磨牙，

且受累乳磨牙的继承恒牙通常也受累；3） 骨内受

累牙常见冠方牙槽骨吸收，影像学可见明显的萌

出通道；4） 可累及单个象限，也可累及上下牙弓

或双侧后牙；5） 受累牙对正畸牵引无效，正畸易

引起牙齿固连。

2.2　  机械性萌出障碍 （mechanical failure of erup‐

tion，MFE）

MFE的乳磨牙常存在牙齿固连，也可能伴有

其他机械阻碍因素，如多生牙、邻牙阻挡、瘢痕

组织、牙瘤及其他肿瘤等[16,18]。

牙齿固连是乳磨牙MFE的最常见原因[3]。它是

指至少一个区域的牙骨质或牙本质与牙槽骨融合，

该区域的牙周膜间隙丧失，导致牙齿垂直方向萌

出停止[19]。受累牙表现为低于咬合平面甚至完全

阻生。牙齿固连可发生于乳牙或恒牙，最好发于

乳磨牙，乳磨牙的固连部分通常位于根尖和根分

叉处。但关于牙齿固连的具体机制不明，存在很

多病因假说：局部炎症、局部代谢紊乱、创伤、

局部化学刺激、过度的咬合力等[3]。Tong等[20]研究

推测：牙齿固连可能与受累牙Malassez上皮剩余

中细胞的位置、外形发生改变，使得受累牙根面

牙本质暴露，引发机体的炎症反应增加有关。

由牙齿固连引起的乳磨牙萌出障碍的主要临

床特征如下：1） 受累乳磨牙固连面积大于牙周膜

面积的10%时可表现为活动度丧失，大于20%时叩

诊有金属敲击音；2） 影像学上可表现为某一区域

牙周膜影像消失，牙周膜连续性中断；3） 受累牙

对正畸力不响应，但对松解有响应；4） 牙齿固连

一般不累及多个象限，通常累及单个象限中的单

颗牙；5） 相比于PFE受累牙，影像学上有清晰的

萌 出 通 道 ， 固 连 的 乳 磨 牙 上 方 可 存 在 骨 组 织

覆盖[1,16,21]。

诊断牙齿固连的金标准是病理诊断，口内临
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床表现的判断具有一定的主观性，可作为辅助诊

断，影像学诊断相对客观。但有学者[22]将牙周膜

间隙丧失的口腔曲面体层片与组织学诊断进行对

比，发现两者的一致性较差，这可能是由于曲面

体层片的二维局限性造成的。锥形束计算机断层

扫 描 （cone beam computed tomography， CBCT）

的诊断可靠性明显优于口腔曲面体层片，研究[22]

发现其与组织学诊断结果具有一定的一致性。

由于其他局部的机械阻碍因素，如邻牙阻挡、

多生牙、牙瘤及其他肿瘤等造成的乳磨牙萌出障

碍，在临床上呈现典型的影像学特征，可借助影

像学加以诊断[16,18]。

目前在临床上，对于乳磨牙萌出障碍的诊断

难点是如何区分PFE和MFE[23]。Sharma等[1]进行的

一项回顾性研究显示：有26%的PFE患者被误诊为

MFE。而且误诊最常发生于乳牙列、混合牙列

期[24]。有时PFE会继发牙齿固连，故对单纯牙齿固

连造成的乳磨牙萌出障碍与PFE累及的乳磨牙萌

出障碍的区分尤为困难。早期排查PFE，可避免

长期无效的正畸治疗。

3　  临床表现及伴发症状

乳磨牙萌出障碍临床表现主要为受累牙低于

咬合平面或完全不萌出[3]。当低位咬合程度严重

时，会出现对颌牙的伸长，邻牙倾斜、移位，牙

槽骨高度不足，甚至牙弓长度缩短，中线向患侧

偏移。受累牙的低位咬合程度、牙槽骨高度与邻

牙倾斜严重程度，三者间存在一定的关系。有研

究 [5]表明：下颌第二乳磨牙低位咬合程度每增加

1 mm，下颌第一乳磨牙的远中倾斜就增加1.25°，

第一恒磨牙的近中倾斜增加2.52°。受累牙萌出停

止后，随着健康邻牙及牙槽骨继续垂直向生长，

受累牙的低位咬合及周围牙槽骨缺损可加重；低

位咬合越明显，患侧牙槽骨高度与健侧的差异越

大；但若乳磨牙完全阻生于骨内，健、患侧牙槽

骨高度无明显差异[25]。

除此之外，乳磨牙萌出障碍还会造成继承恒

牙萌出受阻、萌出路径改变、异位、易位、畸形、

弯曲牙根、发育迟缓等并发症[26-27]。Kjaer等[25]对29

例乳磨牙萌出障碍进行影像学分析，结果发现：

2/3的病例中受累乳磨牙的继承恒牙胚发育迟缓，

而且重度乳磨牙萌出障碍有时可致继承恒牙胚位

于受累牙的冠方。继承恒牙胚易位的现象可以从

牙胚早期发育的过程得到解释。正常情况下，前

磨牙牙胚早期位于乳磨牙牙胚冠方的附近，在发

育过程中逐渐向乳磨牙根方移动。乳磨牙发生萌

出障碍后，乳磨牙和继承恒牙胚的相互迁移或引

导的作用没有产生，从而引起前磨牙牙胚的易位[25]。

乳磨牙萌出障碍的患者发生牙齿异常的概率

高于普通人群，研究[28]显示：乳磨牙萌出障碍与

牙齿缺失、上颌侧切牙过小牙、上颌尖牙腭侧异

位、下颌第二前磨牙远中异位、第一恒磨牙牛牙

症、第二恒磨牙缺失、牙内陷等牙齿异常有显著

相关性。

4　  分类

4.1　  Brearley法

Brearley等[29]根据乳磨牙低位咬合的严重程度

分为3类，轻度：患牙咬合面位于邻牙咬合面与邻

牙接触点之间；中度：患牙咬合面与邻牙接触点

齐平；重度：患牙咬合面位于邻牙接触点以下。

该分类方法在临床中应用较为广泛[30] （图1）。

4.2　  Kjaer法

Kjaer等[25]根据受累牙的咬合面至邻牙咬合面

的距离分为以下4类，相较Brearley分类，该分类

对萌出障碍乳磨牙在骨内深度也进一步细分。Ⅰ
类：受累牙的咬合面与完全萌出的邻牙咬合面的

距离≤1/2颗乳磨牙牙冠高度；Ⅱ类：受累牙的咬

A：轻度；B：中度；C：重度。

图 1 　Brearley 法乳磨牙萌出障碍分度 （以下颌第一乳磨牙为例）

Fig 1 　Classification of failure of tooth eruption in deciduous molars by Brearley (e.g. the deciduous mandibular first molar)
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合面与完全萌出的邻牙咬合面的距离为1/2~1颗乳

磨牙的牙冠高度；Ⅲ类：受累牙的咬合面与完全

萌出的邻牙咬合面的距离为1~1.5倍的乳磨牙牙冠

高度；Ⅳ类：受累的乳磨牙位于龈下，与完全萌

出 的 邻 牙 咬 合 面 的 距 离 ≥1.5倍 的 乳 磨 牙 牙 冠 高

度 （图2）。

5　  临床治疗

目前，对于乳磨牙萌出障碍的治疗方案尚未

达成共识，临床上治疗方案的选择需根据患者年

龄、发病年龄、乳磨牙低位咬合程度及伴发症状、

牙根吸收情况以及是否存在继承恒牙综合决策。

乳磨牙萌出障碍若发病时间早，可分为早期诊断

与晚期诊断，早发早诊者主要表现为较重的低位

咬合甚至不萌出，通常不伴有明显的邻牙倾斜、

对颌牙伸长，早发晚诊者常伴有咬合紊乱等并发

症；若发病时间较迟，临床上可表现为轻度的低

位咬合[30]。乳磨牙萌出障碍的治疗和预后的关键

在于早期诊断，早期诊断有利于降低治疗难度、

减少并发症。Caliskan等[31]将人工智能应用于口腔

曲面体层片中乳磨牙萌出障碍的检测与分度，有

助于儿童口腔科医生早期发现、早期干预。

乳磨牙萌出障碍通常需要多学科的联合治疗，

目前，对于乳磨牙萌出障碍的治疗方法主要有以

下几种。

5.1　  观察法

对于轻度低位咬合的乳磨牙，通常不伴有邻

牙倾斜和明显的对颌牙伸长，可进行观察、定期

随访，主要采用影像学检查、留存口内照或记存

模型的方式记录受累乳磨牙的高度、牙根吸收情

况以进行对照[32-33]。无继承恒牙的轻度萌出障碍的

乳磨牙，若在生长发育高峰期后低位咬合进展不

明显，可长期保留在牙列中，行使功能长达25

年[34]。有继承恒牙的轻度萌出障碍乳磨牙大多会

自 然 脱 落 ， 或 者 比 正 常 替 换 的 时 间 延 迟 6 个 月

脱落[26]。

5.2　  修复治疗

保留受累乳磨牙可以维持牙弓的完整性和牙

槽骨的宽度，对于轻中度萌出障碍乳磨牙，可以

采用复合树脂、预成冠、高嵌体等方式进行修复，

以恢复牙冠高度，防止邻牙倾斜和对颌牙伸长，

并维持牙弓间隙[30,35]。对于低位咬合接近龈缘的重

度萌出障碍乳磨牙，修复相对困难，有文献[36]报

道通过复合树脂进行间接修复可获得较好的效果。

若伴发邻牙倾斜，可以考虑邻牙正畸直立后进行

受累乳磨牙的修复[32]。修复后随着颌骨的生长可

能再次表现为低位咬合，需要定期复查并更换修

复体。

5.3　  拔除受累乳磨牙或截冠术

拔除受累乳磨牙后，保留或关闭间隙也是临

床上的常用治疗手段。但对于拔除时机的选择有

所争议，有学者[37]建议早期拔除萌出障碍的乳磨

牙，可避免牙槽骨高度进一步降低。对于第二乳

磨牙，若在第一恒磨牙萌出前拔牙，需要使用远

中导板式间隙保持器。早期恒牙胚与乳磨牙距离

紧密时，拔牙可能存在技术上的困难。故有学者

建议无明显并发症者，至少观察至第一恒磨牙萌

出后再拔牙[38]。

对于有继承恒牙者，主要的治疗目标是确保

继承恒牙的正常萌出。以下情况建议拔除受累乳

磨牙并恢复、维持间隙，对前磨牙萌出情况继续

随访或及时干预：1） 超过替牙时间的受累乳磨

牙，建议尽快拔除，以保证继承前磨牙的萌出通

道通畅；2） 乳磨牙阻生于颌骨深处或萌出方向异

位；3） 受累乳磨牙的继承恒牙出现异位、萌出路

径异常、发育异常等；4） 伴发邻牙严重倾斜、对

颌牙伸长等明显的咬合紊乱[39-40]。

虚线：咬合平面；实线箭头：受累乳磨牙咬合面距离健康邻牙咬合面距离，为 a；虚线箭头：受累乳磨牙冠长，为b。Ⅰ类：a≤1/2b；Ⅱ类：1/2b< 

a<b；Ⅲ类： b≤a<1.5b；Ⅳ类：a≥1.5b。

图 2 　Kjaer 法乳磨牙萌出障碍分度 （以下颌第一乳磨牙为例）

Fig 2 　Classification of failure of tooth eruption in deciduous molars by Kjaer (e.g. the deciduous mandibular first molar)
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对于无继承恒牙者，受累乳磨牙的低位咬合

出现明显的进行性加重或牙根牙髓异常时可考虑

拔除或者行截冠术[41-42]。乳磨牙拔除后的治疗方案

需通过整体评估并结合患者的治疗意愿决定，有

以下治疗选择：1） 进行长期的间隙维持，待成年

后修复[32]；2） 若患者单个象限或牙弓的继承恒牙

缺失，对侧象限或牙弓存在拥挤，可考虑在缺牙

间隙行自体牙移植[34]；3） 关闭缺牙间隙，但需整

体评估患者拥挤度、面型、生长发育情况后谨慎

选择[43]。拔除明显下沉的受累乳磨牙后，在生长

发育期邻牙的萌出可促进缺牙区牙槽骨的垂直向

生长[41]。

有文献[44]报道：在拔牙窝内放置珊瑚颗粒，

可以有效保留拔除受累乳磨牙后剩余牙槽骨量。

为保存牙槽骨的宽度及高度，便于后期修复，也

有学者采用截冠术法。截冠术是通过去除牙冠，

清理根管，然后用龈瓣将牙根覆盖，在牙槽骨水

平下保留乳磨牙的牙根[45]。截冠术后需进行缺牙

间隙的维持。

5.4　  外科松解或正畸牵引

随着保存乳牙观念的提升，临床上有学者[39,46]

尝试进行外科松解或正畸牵引使乳磨牙继续萌出

至咬合平面，但对于临床或基因诊断为PFE者不

宜采用该方案[23]。若通过干预使受累牙萌出到正

常位置，不仅可以恢复牙槽骨的正常高度、避免

长期的间隙保持，且可以在治疗和监测的过程中

获得治疗性诊断[47]。早期排查是否为PFE，对受累

牙的继承恒牙的后续治疗设计有着一定的指导

意义[48-49]。

外科松解是指不将牙齿脱离牙槽窝，在不破

坏根尖血供的情况下，采用机械力破坏受累牙的

牙槽骨与牙骨质和牙本质间的牙齿固连，利用创

伤后的局部炎症反应形成新的牙周附着，以解除

固连的牙根。Parisay等[39]对1例重度萌出障碍的下

颌第二乳磨牙进行开窗并松解，并在1个月后重复

松解，4个月后受累牙自行萌出至咬合平面。

Motokawa等[46]对1例由牙瘤引起的第二乳磨牙

萌出障碍，在去除牙瘤后观察8个月未见自行萌

出，后行开窗术，并行颌间牵引，1年后受累乳磨

牙顺利萌出。

对于伴有严重邻牙倾斜的牙齿，可以在竖直

倾斜邻牙后对受累乳磨牙进行牵引[41]。Smith等[50]

认为：通过重复松解以及正畸牵引治疗可消除暂

时性的牙齿固连。

6　  小结

乳磨牙萌出障碍的临床难点在于区分PFE和

MFE，临床上需要根据患者的既往史、家族史、

临床症状和影像学检查，必要时可结合基因检测

作出诊断。早期明确诊断对于乳磨牙以及继承恒

牙的治疗策略选择有着重要意义。乳磨牙萌出障

碍的治疗方法尚未统一，在临床上需要综合患者

的就诊年龄、进展程度、有无继承恒牙、引起咬

合紊乱的严重程度等选择适宜的治疗手段，并定

期随访，以便及时调整治疗策略。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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