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机械敏感性受体在正畸牙移动中的研究进展
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[摘要] 在正畸牙移动的过程中，牙周组织相关细胞感知并响应力学刺激，发生牙周组织的适应性改建，最终实

现牙齿移动。研究发现，多种机械敏感性受体可能在正畸牙移动中发挥作用，如Piezo1、瞬时受体电位香草素受

体、初级纤毛和整合素，但其具体机制还有待进一步阐明。本文对近年来在正畸牙

移动中发挥作用的机械敏感性受体的作用机制以及其可能存在的交互作用进行了总

结，以期为正畸牙移动的力学生物学机制研究提供参考。
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[Abstract] In the process of orthodontic tooth movement, periodontal tissue related cells perceive and respond to me‐

chanical stimulation, and the periodontal tissue adaptive reconstruction occurs, and finally the tooth movement is realized. 

Several mechanosensitive receptors, such as Piezo1, transient receptor potential vanilloid, primary cilia and integrin, have 

been found to play a role in orthodontic tooth movement, but the specific mechanisms remain to be further elucidated. In 

this paper, the mechanism of mechanosensitive receptors in orthodontic tooth movement in recent years and their possible 

interaction were summarized, in order to provide reference for the study of the mechanobiology mechanism of orthodon‐

tic tooth movement.
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牙齿-牙周膜-牙槽骨复合体始终处于一个复杂

的生物力学平衡，而正畸治疗通过施加正畸力打

破这一动态平衡，最终实现正畸牙移动 （ortho-

dontic tooth movement，OTM）[1]。牙齿-牙周膜-牙

槽骨复合体中的诸多力学敏感细胞，如牙周膜干

细 胞 （periodontal ligament stem cell， PDLSC）、

牙周膜成纤维细胞 （periodontal ligament fibro‐

blast，PDLF）、间充质干细胞、成骨细胞、破骨

细胞等感知并转导机械刺激，最终发生牙周膜和

牙槽骨的适应性改建、局部血管生成，并引发正

畸疼痛。而在OTM机械信号的整合转导中，诸多
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机械敏感性受体参与并发挥作用，其中包括

Piezo1、瞬时受体电位香草素受体 （transient re‐

ceptor potential vanilloid，TRPV）、初级纤毛和整

合素，它们通过直接或间接调节下游信号分子的

表达参与正畸牙周组织改建。此外，TRPV1、瞬

时受体电位锚蛋白 1 （transient receptor potential 

ankyrin，TRPA） 1等还可能参与了正畸疼痛的

转导。

近年来正畸治疗越来越受欢迎，如何在正畸

治疗中保证矫正的效果和稳定性、加速OTM，显

得尤为重要，通过对OTM的力学生物学机制不断

研究，有望为正畸力的精确调控提供理论基础。

本文就机械敏感性受体在OTM中的研究进展作一

综述，以期为临床正畸治疗提供新思路和新方法。

1　  Piezo1

Piezo是一种以Ca2+渗透为主的机械敏感性离

子通道，可分为Piezo1和Piezo2[2]。其中Piezo1可

在不借助其他蛋白的情况下被机械力直接激活，

有研究[3-4]表明，Piezo1在细胞感知、响应机械刺

激以及维持骨稳态方面发挥重要作用。Piezo1在

成骨细胞、破骨细胞、PDLSC等牙周膜细胞上均

有分布，正畸力的施加会提高牙周组织中Piezo1

的表达，提示Piezo1可能在OTM机械信号的传导

与整合中发挥重要作用[3,5-6]。

1.1　  Piezo1参与OTM中的牙槽骨改建

OTM中的牙槽骨改建包括受压力侧的牙槽骨

吸收和受张力侧的牙槽骨形成。牙周膜细胞作为

OTM最重要的机械换能器之一，其受到机械压力

和机械张力后对Piezo1的表达均会上调[6-7]。在受

压力侧，Piezo1对OTM中牙槽骨吸收的调控作用

可能是通过调控破骨细胞的增殖和分化实现的。

一方面，Piezo1可通过介导炎性因子白细胞介素

（interleukin，IL） -1β、IL-6、IL-17的表达，经核

因子 -κB受体活化因子配体 （receptor activator of 

nuclear factor-κB ligand，RANKL） /核因子 -κB受

体活化因子 （receptor activator of nuclear factor-

κB，RANK） /骨保护素 （osteoprotegerin，OPG）

途径，通过调控破骨细胞的分化，促进受压力侧

的牙槽骨吸收[7-10]。另一方面，Piezo1还可介导受

压力侧细胞的坏死性凋亡，通过调控坏死性凋亡

关键效应因子受体相互作用蛋白 （receptor-inter‐

acting protein 1，RIP） 1、RIP3及混合谱系激酶结

构域样蛋白（mixed lineage kinase domain-like pro‐

tein，MLKL） 的表达，上调IL-1β、IL-17等炎性

因子的分泌，促进破骨细胞分化，进而发生牙槽

骨吸收[11-12]。

而对于正畸受张力侧，研究[4]发现，Piezo1的

缺失会严重影响成骨细胞的成骨效应，Piezo1可

能是成骨细胞感知、响应机械刺激的重要机械转

导器。Jiang等[13]通过构建OTM动物模型，发现张

力侧的正畸力激活Piezo1通道，通过诱导Runt相关

转录因子（Runt-related transcription factor，Runx）

2、Osterix蛋白、RANKL的表达，介导OTM受张

力侧的骨形成。而王林等[14] 则通过构建体外

PDLSC机械张力模型，发现机械张力的施加会上

调牙周膜干细胞Piezo1的表达，通过介导Ca2+内流

激活Notch1信号通路，上调PDLSC对碱性磷酸酶

（alkaline phosphatase， ALP）、 Runx2、 骨 钙 素

（osteocalcin，OCN） 和骨涎蛋白 （bone sialopro‐

tein，BSP）的表达，进而促进人PDLSC的成骨分

化。以上研究提示，在正畸力作用下，Piezo1参

与介导正畸受张力侧成骨细胞对机械刺激的感知、

响应，激活Notch1信号通路，上调成骨相关标志

物的表达，促进PDLSC成骨向分化，进而发生骨

形成。

研究发现，Piezo1在成骨细胞和破骨细胞间

的生理效应还可能存在交互作用。一方面，成骨

细胞上Piezo1通道的缺乏可通过下调Yes相关蛋白

（Yes-associated protein，YAP）的核定位，降低基

质蛋白Ⅱ型胶原和Ⅸ型胶原的产生，增加破骨细

胞的数量和活性，从而间接影响骨吸收[15]。另一

方面，Piezo1还可通过调控成骨细胞对Fas配体

（Fas ligand，FasL）的表达，促进破骨细胞凋亡，

进而减少牙槽骨吸收[16]。

1.2　  Piezo1 参与 OTM 中的局部血管生成和牙骨质

重塑

Piezo1还可能参与调控OTM中的局部血管形

成和牙骨质重塑。研究[17]发现，牙周膜细胞可通

过激活Piezo1介导Ca2+内流感知机械刺激，并通过

低氧诱导因子（hypoxia inducible factor，HIF） -1α/ 

SLIT3途径促进局部血管生成，Piezo1可能参与调

控正畸力作用下的局部血管形成。Piezo1还参与

压力作用下牙骨质母细胞对OPG、骨桥蛋白（os‐

teopontin，OPN）、OCN和蛋白酪氨酸磷酸酶样成

员 （recombinant protein tyrosine phosphatase like pro‐

tein，PTP）-A等牙骨质活性标志物表达的调控，
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提示Piezo1可能有助于正畸牙骨质重塑，其可能

是正畸期间防止牙骨质吸收的治疗靶点之一[18]。

总而言之，在OTM中，Piezo1通过调节牙槽

骨改建、局部血管生成和牙骨质重塑，发挥着关

键作用 （图1）。尽管Piezo1在成骨细胞和破骨细

胞中的作用有所揭示，但其具体的信号转导机制

和细胞内效应仍需进一步探讨，尤其是其在牙周

组织中的调控作用。Piezo1对骨吸收和骨形成的

双重作用尚不完全明确，如何协调这两者之间的

平衡，以及如何在正畸过程中调控这一过程，仍

是一个关键问题。Piezo1是否能够成为干预牙周

疾病以及正畸治疗过程中牙槽骨重建的有效靶点，

还需要进一步的临床研究和实验验证。

2　  TRPV

TRPV通道亚家族是瞬时受体电位家族的重要

分 支 之 一 ， 包 括 TRPV1、 TRPV2、 TRPV3、

TRPV4、 TRPV5、 TRPV6 六 个 成 员[19-21]。 其 中

TRPV1和TRPV4已被发现可能在正畸牙周机械信

号 转 导 及 牙 周 组 织 适 应 性 改 建 中 发 挥 重 要

作用[22-23]。

2.1　  TRPV1

TRPV1是一种特异性阳离子通道，广泛分布

于三叉神经节等多种神经元，TRPV1在三叉神经

节中的高表达在口面部疼痛的传递和调节中起着

至关重要的作用[24]。正畸力施加会上调TRPV1表

达，而抑制三叉神经节上的TRPV1可显著降低大

鼠自发性疼痛行为[24-25]。正畸力经TRPV1对正畸疼

痛的介导并不只存在于三叉神经等外周神经中，

还存在于杏仁中央核内，TRPV1可能是介导正畸

疼痛的关键介质之一[26]。此外，在感觉神经元中

还发现TRPV1与TRPA1共表达，TRPV1所激发的

Ca2+内流通过激活TRPA1，将机械刺激转化为内向

电流，进而介导正畸疼痛反应，在正畸疼痛转导

中TRPV1可能与TRPA1共同发挥作用[27]。

研究发现，TRPV1可能参与调控OTM的牙槽

骨重塑。一方面，机械张力可通过激活TRPV1上

调IL-6、IL-8和IL-11表达，而RANKL的表达则不

受影响，提示TRPV1可能参与受张力侧成骨效应

的调控[22]。另一方面，TRPV1可能在受压力侧的

破骨效应中也发挥作用，例如He等[28]发现破骨前

体细胞上TRPV1的缺失会抑制其破骨向分化；

Takahashi等[29]发现牙周神经元的TRPV1通道可通

过调控降钙素基因相关肽 （calcitonin gene related 

peptide，CGRP）参与破骨细胞生成。另外，激活

Piezo1 也可促进三叉神经节对 CGRP 的释放，

TRPV1和Pizeo1在OTM中是否存在关联还有待进

一步验证[30]。

2.2　  TRPV4

TRPV4是一个非常经典的机械敏感性钙离子

通道，在牙周广泛分布[31]。TRPV4参与压力、张

力、剪切应力等诸多机械信号的感知和响应，机

械力刺激会上调牙周组织相关细胞TRPV4的表达，

TRPV4可能在牙周机械传导中发挥重要作用[23]。

在机械负荷下，TRPV4参与调控IL-1β、肿瘤坏死

因子（tumor necrosis factor，TNF） -α、IL-6、环氧

合酶（cyclooxygenase，COX） 2、RANKL、OPG、

血管内皮生长因子 （vascular endothelial growth 

factor，VEGF） /血管内皮生长因子受体 （vascu‐

lar endothelial growth factor receptor，VEGFR） 2等

诸多OTM关键效应因子的表达，提示TRPV4可能

参与OTM的一系列生理反应，如牙槽骨、牙周膜

的适应性改建和局部血管生成等[6,23]。此外TRPV4

与多种机械敏感性受体关系密切，其可诱导YAP

发生核转位、影响 β1整合素表达，还可能与

Piezo1存在交互作用[32-34]。还有研究发现，TRPV1

和TRPV4双敲除会导致小鼠骨量增加[35]；定位于

初级纤毛的 TRPV4 参与间充质干细胞的机械

传导[36]。

TRPV1和TRPV4在正畸牙周机械信号转导和

图 1 　Piezo1在OTM中的作用机制

Fig 1 　The mechanism of Piezo1 in OTM
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牙周组织适应性改建中发挥着关键作用。TRPV1

不仅在正畸疼痛的传导中具有重要地位，还可能

参与牙槽骨重塑，调控成骨与破骨效应；TRPV4

则在感知机械刺激、调节局部炎症反应以及牙槽

骨和牙周膜的适应性改建中扮演重要角色。尽管

现有研究揭示了这些受体在正畸过程中各自的作

用 机 制 ， 但 关 于 TRPV1 与 TRPA1、 TRPV4 与

Piezo1等受体之间的相互作用，以及它们在OTM

中具体调控网络的精细机制，仍存在较大的不确

定性，亟需进一步的研究来深入理解这些受体在

正畸过程中的综合作用。

3　  初级纤毛

初级纤毛是一种高度保守的机械感受器，其

含有成千上百种纤毛蛋白，其纤毛蛋白依赖于纤

毛内转运系统鞭毛内转运（intraflagellar transport，

IFT） 的双向转运[37]。IFT由IFT蛋白复合体 （IFT

复合体A、B） 和IFT马达构成[38]，能够感知机械

或化学刺激，启动信号转导通路，进而发生细胞

内转导级联反应[39]。初级纤毛在多种牙周组织相

关细胞均有表达，可能是作为区室化的机械感受

平台，感知机械刺激，通过下游信号通路调节间

充质干细胞、骨细胞、成骨细胞和破骨细胞等的

行为，参与OTM的牙周组织改建[40-41]。

初级纤毛可能是机械负荷下骨形成的关键，

其可通过影响间充质干细胞等的成骨分化参与骨

形成。例如，初级纤毛可通过CD44/OPN途径以及

细胞分裂周期蛋白 （cell division cycle，Cdc） 42/

actin途径调控间充质干细胞的迁移，进而影响骨

重塑[42]；成骨细胞样细胞上的初级纤毛可感知机

械张力，通过多囊蛋白（polycystin，PC） -1所介

导的细胞外信号调节激酶 （extracellular signal-re‐

lated kinase，ERK） 通路激活，上调Runx2表达，

促进其成骨向分化[43]；骨膜祖细胞上初级纤毛的

敲除会阻碍其向成骨细胞的分化，进而显著减少

机械负荷下的骨形成[44]。此外还有研究[45]发现，机

械张力可通过激活初级纤毛，经Arl13b蛋白途径

促进成骨细胞的增殖和迁移。上述研究提示，初

级纤毛可能在张力侧的成骨效应中发挥重要作用。

破骨细胞是骨重塑过程中不可或缺的唯一骨

吸收细胞，在受压力侧破骨细胞募集和分化，最

终发生骨吸收。虽然目前在破骨细胞上并未检测

到初级纤毛的存在，但研究[46]显示初级纤毛对破

骨细胞的发生至关重要，巨噬细胞作为破骨细胞

前体，其初级纤毛的吸收可能是破骨细胞分化的

必要步骤。IFT80是一种IFT复合物B蛋白，破骨细

胞前体上IFT80的敲除会上调Casitas B细胞淋巴瘤

蛋白 （Casitas B-lineage lymphoma，Cbl） -b泛素

化和肿瘤坏死因子受体相关因子 （tumor necrosis 

factor receptor associated factor，TRAF） 6的分泌，

从而过度激活RANK/RANKL信号转导轴，最终增

加破骨细胞的形成。而IFT80过表达则显著抑制破

骨细胞形成和RANK/RANKL的下游信号转导通

路[47]。此外还有研究[48]显示，骨细胞上初级纤毛可

响应机械刺激，通过影响破骨细胞分化调控骨吸

收，机械刺激的作用会使骨细胞上的PTH1R在初

级纤毛上重新分布，抑制骨细胞对IL-6的分泌，

进而抑制破骨细胞的迁徙和分化。而骨细胞上初

级纤毛的缺失可显著增强破骨细胞的形成和骨吸

收，初级纤毛很可能是调控骨吸收的重要结构

之一[49]。

总而言之，初级纤毛在OTM中通过感知机械

刺激，调控间充质干细胞、成骨细胞和破骨细胞

等的行为，影响骨重塑（图2）。在成骨效应方面，

初级纤毛通过CD44/OPN途径和Cdc42/actin途径促

进间充质干细胞的迁移，通过多囊蛋白-1/ERK通

路激活成骨分化。在破骨效应方面，初级纤毛通

过调节破骨细胞前体的分化，影响骨吸收。尽管

初级纤毛在骨形成和吸收中的作用已被部分证明，

但其在破骨细胞分化和骨吸收的精细调控过程中

的作用仍需进一步研究。

4　  整合素

整合素由α和β亚基结合而成，其种类繁多，

迄今为止在哺乳动物中已发现24种[50]。与其他机

械敏感性受体不同，整合素的信号转导是以胞内

信号改变整合素分子构象、影响其与胞外配体亲

和力的方式完成的[50-51]。正畸力的施加会上调牙周

组织中整合素表达。研究[52]发现，整合素参与诸

多牙周组织相关细胞对机械压力的响应，提示整

合素可能在受压力侧发挥重要作用。PDLF通过整

合素感知机械压力，通过介导HIF-1α上调VEGF的

表达，促进局部血管形成，改善局部血液灌注，

协助破骨细胞完成募集、分化，从而调节受压力

侧的牙槽骨吸收。此外，整合素α5β1还参与了

OTM的牙龈组织改建[53]。例如，机械压力可通过
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激活整合素α5β1，促进人牙龈成纤维细胞胶原蛋

白合成；正畸力还可通过纤维结合蛋白（fibronec‐

tin，FN） /整合素α5β1/局部黏着斑激酶（focal ad‐

hesion kinase，FAK）通路和转化生长因子（trans‐

forming growth factor，TGF） -β1蛋白参与正畸牙

龈组织改建[54]。有研究[55]通过对比正畸前后牙周膜

细胞中整合素β1和β-actin含量的差异，发现随着

正畸力的施加β-actin表达增加，而整合素β1含量

降低。这提示在正畸机械转导中，不同类型的整

合素发挥的作用可能有着较大差异。此外还有研

究[56]显示，整合素和YAP可通过力响应蛋白Zyxin/

actin途径相关联，整合素和YAP是否在OTM中也

存在关联还有待进一步研究。

总而言之，整合素通过感知机械力并调节细

胞内信号，参与调控牙周组织细胞。尽管整合素

在OTM中被广泛研究，但仍有许多未解的科学问

题，例如不同类型整合素在机械转导中的差异性

作用，以及整合素与YAP等信号通路的潜在交互

作用等。

5　  不同力学参数对OTM中机械敏感性受体机械

效应的影响

在OTM的过程中，牙周组织相关细胞感知并

响应不同力学参数的机械刺激，这些力学参数主

要包括所施加应力的大小、方向、持续时间以及

性质（表1）。通常OTM中的机械效应是通过激活

多种机械敏感性受体介导的。机械敏感性受体不

仅仅是单纯的力感受器，其对力学信号的响应往

往是多层次的、复杂的，涉及一系列细胞信号通

路与生物学效应。

5.1　  细胞层面

在细胞层面，研究者通过不同的力学模型

（如静态压力和循环拉伸）研究其对牙周相关细胞

的影响，机械敏感性受体在OTM中扮演者极其重

要的角色。

静态压力是OTM研究中常用的力学刺激方式

之一，通过施加不同的静态压力可以探讨不同压

力条件下细胞对机械信号的响应，以模拟OTM压

力侧的细胞反应。Jin等[7]通过对hPDLC施加0.5、

3、6、12 h的2.0 g/cm2的静态压力，发现2.0 g/cm2

静态压力的施加会上调hPDLC对Pizeo1的表达，

其表达在施加0.5 h时达到峰值。而Zhang等[18]的研

究表明，该压力条件对牙骨质母细胞的Piezo1表

达产生了下调作用。尽管牙周膜和牙骨质的应力

环境相似，但静态压力下hPDLC与牙骨质母细胞

对Piezo1的响应截然相反，静态压力的这种效应

差异反映了不同细胞在OTM过程中的机械敏感性

差异，这对于理解OTM期间牙骨质与牙槽骨的重

塑活性差异具有重要意义。此外Jin等[23]通过研究

PDLSC在1.5 g/cm2、12 h的静态压力下的TRPV4表

达，发现静态压力显著上调了TRPV4的表达。

循环拉伸是另一种常用于OTM研究的力学刺

激方式，尤其是对牙周组织细胞在OTM张力侧应

答的研究。研究者主要通过Flexcell张力系统对牙

图 2 　初级纤毛在OTM中的作用机制

Fig 2 　The mechanism of primary cilium in OTM
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周组织相关细胞施加循环拉伸，以模拟持续的生

物力学环境。Shen等[6]通过对PDLC施加4、8、12 h

的15%拉伸，发现TRPV4、Piezo1的表达在施加8 

h时达到峰值，提示拉伸力对PDLC的刺激作用具

有时间依赖性。与之相对，Kang等[57]对小鼠胚胎

成骨细胞MC3T3-E1施加持续24 h的0、5%、12%、

15%、20%循环拉伸，其中15%循环拉伸显著上调

细胞对Pizeo1的表达，并通过影响BMP-2、Runx2

和OCN等成骨因子的表达，促进了成骨细胞的分

化，此类研究为揭示不同类型细胞对机械应力的

反应机制提供了宝贵的依据。相较于静态压力，

循环拉伸对细胞的长期影响和机械信号转导的路

径可能更加复杂，值得在后续的OTM研究中进一

步深入探讨。

5.2　  动物层面

在动物层面，OTM的研究主要通过对大鼠构

建OTM模型，常采用将40或50 g的恒力镍钛螺旋

弹簧固定在大鼠的上颌第一磨牙和中切牙之间施

加力，加力持续时间多选取1、3、5、7、14 d。

Jiang等[13]发现在OTM过程中，张力侧Piezo1的表

达在加力后7 d达到峰值，而到14 d时其表达有所

下调。

张曼等[8]的研究在OTM的压力侧也证明了这

一点，Piezo1在OTM的开始阶段表达最高。此外，

OTM中TRPV1的表达也在不同加力阶段表现出显

著变化，在加力后1 d迅速上升并在3 d时达到峰

值，5 d和7 d时维持高水平，最后在14 d回归基

线[24]。不同机械敏感性受体在OTM过程中的表达

动态变化，提示了这些受体在OTM不同阶段中可

能发挥不同作用。

综上所述，不同力学参数在OTM过程中引起

的机械效应差异，反映了受力条件对机械敏感性

受体激活的复杂性与多样性。力的大小、施加

方式、持续时间以及不同受力方向的选择都会对

OTM产生影响。通过揭示不同力学刺激对机械

敏感性受体的影响，有助于进一步理解OTM过程

中的细胞生物学效应，推动个性化正畸治疗的

实现。

6　  总结与展望

机械敏感性受体在牙周组织中广泛表达，研

究发现其与OTM中的牙周组织重塑、正畸疼痛的

发生等密切相关。尽管现有研究揭示了不同受体

在OTM过程中的作用，但目前的研究大多集中在

体外实验，并多针对单一受体。牙周组织细胞对

正畸力的感知、响应并非仅依赖单一机械敏感性

受体，而具体是哪些机械敏感性受体在发挥作用，

它们之间通过怎样的方式相联系还未被阐明，其

确切机制还有待进一步研究。此外，TRPV1等机

械敏感性受体可能参与其疼痛传导，但其具体机

制仍不明确，相关研究仍然比较有限，亟需进一

步的深入探索。

在临床正畸治疗中，常由于正畸力施加不当，

常常会导致一系列并发症，影响治疗效果，甚至

使患者对正畸治疗产生顾虑。因此精确控制正畸

力变得尤为重要。通过深入探究不同牙周组织相

关细胞、各种机械力刺激以及其所涉及的机械敏

感受体，进一步阐明OTM的力学生物学机制，为

牙周组织重塑提供更为坚实的理论基础，以及未

来在临床正畸治疗上的实际运用。例如，TRPV1

等受体可能成为减少正畸疼痛的治疗靶点；

表  1 　机械应力通过机械敏感性受体对OTM的机制研究

Tab  1 　Study on the mechanism of mechanical stress on orthodontic tooth movement through mechanosensitive receptors

加力方式

静态压力

静态压力

静态压力

循环拉伸

循环拉伸

循环拉伸

机械拉伸

OTM 张力侧

OTM 压力侧

OTM 压力侧

OTM

加力时间

0.5、3、6、12 h

3、6、12、24 h

12 h

4、8、12 h

24 h

4、8、12 h

1 h

1、3、5、7、14 d

1、3、5、7、14 d

1、3、7、14、21、28 d

0、1、3、5、7、14 d

加力大小/幅度

2 g/cm2

2 g/cm2

1.5 g/cm2

15%

0、5%、12%、15%、20%

4%、8%、12%

2.5%

40 g

50 g

50 g

40 g

机械敏感性受体相关

Pizeo1

Piezo1

TRPV4

Pizeo1、TRPV4

Pizeo1

纤毛蛋白 Arl13b

RhoA （整合素相关）

Piezo1

Pizeo1

整合素α5、β1

TRPV1

实验对象

hPDLC

牙骨质母细胞

PDLSC

PDLC

MC3T3-E1

MC3T3-E1

PDLF

SD 大鼠

SD 大鼠

SD 大鼠

SD 大鼠

作用机制

Pizeo􀲔
Piezo􀲕

TRPV4􀲔
Pizeo1􀲔、TRPV4􀲔

Piezo1􀲔
Arl13b􀲔
RhoA􀲕
Piezo1􀲔
Pizeo1􀲔

整合素α5、β1􀲔
TRPV1􀲔
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Piezo1、TRPV4等受体可能帮助调节牙周组织改

建，优化OTM过程。随着对机械敏感性受体机制

的进一步理解，以期能为正畸治疗提供更加精准

的干预策略，推动个体化治疗的发展，从而提高

治疗效果，减少并发症，提升患者的治疗体验。

利益冲突声明：作者声明本文无利益冲突。
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