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《口腔健康和全身健康：牙周病
预防和管理的白皮书》（一）牙
周病为什么重要？

David Herrera, J rg Meyle, Stefan Renvert and Lijian Jin
国际牙科联盟（FDI）  全球牙周健康项目工作组

摘　要

本白皮书为口腔卫生专业人员提供了全面而简单的综述，内容涉及牙周病的全球患病率及影响、

病因、发病机制、预防、诊断和治疗等主要问题。明确了解决牙周病负担所面临的关键挑战，为口腔

卫生专业人员、决策者和其他相关实施人员提供了行动计划。

前言明确了牙周疾病的定义和相关症状、体征，包括菌斑性龈炎：即有牙龈炎症但不伴有临床附

着丧失；牙周炎：有牙龈炎症同时伴有临床附着丧失及牙槽骨吸收。值得注意的是，牙周炎是全球成

年人牙齿丧失和牙列缺损的主要原因。本部分介绍了目前牙周疾病的分类 (1999 年分类 )，简要介绍了

在 2017 年 11 月举行的牙周世界联合研讨会达成，于 2018 年发布的关于牙周和种植体周病和状态新分

类的共识，并强调牙科专业人士在评估患者牙周状况时应遵循的筛选和诊断程序。这些程序包括医学

和牙科病史 / 危险因素问题、口内外检查、影像学评估和牙周专科检查。第二部分详细介绍了牙周病

的病因和发病机制，描述了致病因素口腔菌斑生物膜引起的的宿主炎症反应过程。还涉及牙周病的危

险因素，包括可改变的 (生活方式、代谢、饮食、社会经济和压力 )和不可改变的 (遗传特征、性别、

年龄和某些系统状态 ) 风险因素。第三至第五部分讨论了牙周病的重要性。总结了牙周病的流行病学

和全球负担，重度牙周炎被认为是世界第六大流行疾病或状态。牙周病患病率随年龄增长而增加，并

且存在地域差异性。强调了牙周病具有重要的社会经济影响 ( 第三部分 )。第四部分描述了牙周炎导

致菌血症和全身炎症水平增加的过程，以及与其他慢性非传染性疾病 (NCDs) 共有的不健康的生活方式

(例如吸烟 )、代谢和饮食危险因素。第五部分强调了牙周炎的后果和影响。在第四部分内容的基础上，

叙述了与牙周感染和炎症相关的系统性疾病或状况、如糖尿病和心血管病。该部分还阐述了牙周炎通

过损害社交、功能和美学从而对患者的生活质量和自尊产生显著影响。
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1  牙周病：定义，分类和诊断

1.1  牙龈炎和牙周炎的定义

牙周疾病是由细菌所导致的慢性炎症性疾病，

危害牙齿支持软硬组织。在牙周疾病术语所包括的

不同疾病中，菌斑导致的牙龈炎和牙周炎与牙周和

全身健康尤为相关。

菌斑性牙龈炎被定义为不伴有临床附着丧失的

牙龈炎症，典型特征为牙龈组织的红肿，受刺激后

出血，组织轮廓和连贯性的改变，龈上龈下菌斑和

牙石的存在，以及影像学上未发现牙槽骨丧失 1。

牙周炎被定义为牙龈组织的炎症延伸到下方的

附着结构，典型特征为牙周膜的破坏和牙槽骨的吸

收所导致的牙周附着丧失 2。其症状和体征包括牙

龈水肿、红斑、出血、溢脓，骨和临床附着的丧失，

组织破坏严重时，牙周袋深＞ 6mm 甚至伴有牙齿

松动 3。

1.2  分类：1999 年的分类和 2017 年的更新

1999年，美国牙周病学会 (American Academy 

of Periodontology, AAP) 组织召开了牙周疾

病和状态分类的国际工作组研讨会，并发表了被

广泛沿用至今的牙周病分类 4。值得注意的是，

AAP 和欧洲牙周病学会 (European Federation of 

Periodontology, EFP) 在 2017 年 11 月组织了世界

牙周和种植体周疾病及状态的分类研讨会，新分类

于 2018 年发布。

当前采用的 1999 年分类 4 包括 8 大主要疾病和

状态，包括牙龈病，3 种类型的牙周炎（慢性，侵

袭性和反映全身疾病）以及四种其他牙周状态（坏

死性牙周病，牙周脓肿，伴牙髓病变的牙周炎和发

育性或获得性异常）。在 2018 年 3 月将实行的新

分类法中，将提出一种基于分期和疾病进展风险的

新的牙周炎分类系统。

1.3  诊断

需要口腔服务的所有病人应首先通过牙周筛查

来快速确定哪些患者还应该做进一步的牙周全面评

估，主要包括以下方面并需记录到患者的档案里 5：

（1）病史和危险因素，如糖尿病，吸烟，高血 

压，用药史，药物滥用，HIV/AIDS，妊娠，或者

存在其他可能影响治疗的情况；

（2）口腔治疗史，包括主诉；

（3）口外检查；

（4）口内检查； 

（5）牙齿检查，包括咬合关系和牙髓状况；

（6）影像学检查；

（7）牙周检查，包括菌斑和牙石的存在及其分

布，牙周和种植体周围软组织的评估，每个牙 6 个

位点的探诊深度、牙龈退缩或增生、探诊出血。根

分叉病变和膜龈方面问题也应该被仔细检查。

在一些情况下也可以考虑更多的辅助诊断方

式，包括遗传、微生物和宿主生物标志物。目前，

正在努力探索可能鉴别牙周炎活动性和进展风险的

检测方法 6。

2  牙周病的病因和发病机制

2.1  发病机制

牙周病包括牙龈炎和牙周炎，是由口腔生物膜

所引发的一种非特异性炎症反应，伴有牙周组织中

促炎因子的产生。改变的龈下微环境有利于牙周致

病菌的定植和过度生长。如果宿主反应作用是有效

的，则牙龈炎可以被免疫系统所控制。如果受遗传、

获得性或环境因素如微生物和其他局部因素等的明

显影响，宿主反应不足或者失控，就可能导致牙周

炎的发生和发展 7,8。

2.2  病因

已经明确龈下菌斑中不同种类细菌的作用是牙

周炎的始发性致病因素。牙周炎患者的微生物学特

性与牙周健康者的微生物群体具有显著的差异 9，

提示口腔微生物组由共生状态向生物学紊乱状态转

变。值得注意的是，宿主反应在牙周病的发病机制

中起着重要作用。免疫炎症反应的失调对于牙周炎

病损的持续性至关重要 10。

2.3  危险因素

微生物—宿主间相互作用是牙周病发病机制中

的一个关键因素。但是，不同的危险因素会影响和

调控此种相互作用 11。其中不可改变的危险因素 /

指标包括基因序列，性别，年龄和一些系统性疾病

（如白血病和骨质疏松）。可改变的危险因素 / 指

标包括生活方式，如吸烟和饮酒；代谢因素，如肥胖，

代谢综合征和糖尿病；饮食因素，膳食钙和维生素

D缺乏，以及社会经济状况和压力。此外，局部因素，

如菌斑和牙石，根分叉病变，釉珠，根面凹槽和根

面凹陷，无邻接，牙齿位置异常，牙列磨损，悬突

和 /或者修复体外形不良都能增加牙周病的风险。
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3  牙周病的人群流行状况：流行病
学和全球负担

牙周病流行病学报告提出牙龈炎是普遍存在的，

而牙周炎的分布取决于诊断标准，部分口腔和指标的

记录倾向于低估其患病率。近来美国有关全口检查记

录和新的诊断标准研究显示：在美国30岁以上的人

群中，有47%的人患有牙周炎，包括8.7%的轻度，

30.0%的中度和8.5%的重度牙周炎12。值得注意的是，

全球疾病负担研究（GBD，Global Burden of Disease 

Study）在 2010 年涉及 37个不同国家共计 29117 名

个体（年龄分布为 15-99岁）的大数据调研结果显

示，重度牙周炎在291种所调查的疾病和状况中排第

6位，涉及11.2%的全球人口，即7.43亿人 13,14。该

数据与1990年数据相比，无大的改变。在随后的报

告中，不同国家和地区之间存在相当大的差异，大洋

洲的患病率最低为4.5%，南拉丁美洲的患病率最高

为20.4%。但是重度牙周炎的总体患病率随年龄而增

长，在30到 40岁年龄段增长显著，在38岁时达到

患病率的最高峰 14。据报道，在每个年龄组，一小部

分人承担了牙周破坏的主要负担 15。此外，重度牙周

炎具有重要的社会经济影响，占据了相当高的全球生

产力丧失成本（每年540亿美元）16。

4  牙周炎作为一种感染和炎症，具
有与其他慢性非传染性疾病（NCDs）相
同的危险因素

牙周炎与其他系统性疾病相关，包括非传染性

疾病。通常来说，三种因素对这种关系很重要。首

先，牙周炎是一种严重的感染。在确诊的牙周病损

中，牙周袋周围软组织大约有 8-20cm2 伤口面积。

在这种溃烂的上皮表面和牙齿表面之间存在含有数

以百万计微生物的菌斑。已有研究表明，来自这些

龈下生物膜的细菌细胞可以在牙科操作（例如刮治

和拔牙）之后或者甚至在日常生活活动（例如刷牙，

使用牙线和咀嚼）之后进入全身血液循环 17,18。事

实上，这些细菌可以定居和 / 或侵入身体组织，并

且它们在动脉粥样硬化斑块中已被检测到18。 其次，

菌血症以及牙周区域的细菌毒素和炎症介质的释放

可以增加全身炎症水平 19。 第三，牙周炎与慢性非

传染性疾病具有共同的危险因素 11,20，包括生活方

式因素， 吸烟和饮酒 ; 代谢因素，例如糖尿病，

肥胖症和代谢综合征 ; 饮食因素，例如膳食钙和维

生素D缺乏症 ; 还有压力。

5  牙周炎的后果和影响

5.1  局部后果

在牙周炎患者中，明显的体征和症状包括牙龈

出血，牙龈退缩，牙齿之间的间隙，牙齿移位和松动，

以及最终牙齿脱落，导致美观和咀嚼功能受损及至

最终失去牙齿。口臭也与牙周炎有关 21。这些后果

大多会导致显著的社交、美学和功能损害，例如咀

嚼功能 22。

5.2  菌血症和全身炎症的系统性后果

很明显，牙周炎与各种全身性疾病如糖尿病和

心血管疾病密切相关 23。如上所述，牙周感染和炎症

以及常见的遗传和获得性危险因素是解释牙周炎与

全身性疾病之间相互关联的生物学合理性的科学基

础。目前，已经研究了 57种与牙周炎相关的疾病和

状态 24。其中，基于生物可信度模型、流行病学研究

和/或干预研究的强大证据适用于糖尿病 25、心血

管疾病 26 和不良妊娠结果 27，而新出现的证据也已

公布用于其他相关状态 28。

5.3  生活质量的影响

口腔健康状况对生活质量（Quality of Life，

QoL）的影响已通过与口腔健康相关的生活质量（Oral 

Health-Related QoL，OHRQoL）相关问卷进行

了广泛评估。 在系统回顾牙周疾病对OHRQoL的

影响时，选择的 37篇论文中，有 28篇报道有显著

相关性，有 8 篇研究证实 OHRQoL 与疾病的严重

性和/或程度直接相关 29。牙周炎可能会导致不同

的生活负面QoL后果，包括焦虑 30，羞耻感，自卑

感和抵抗力差 31。可以想象，牙齿脱落可严重影响

OHRQoL评分，尤以前牙区为著 32。
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