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[摘要]     建立损伤牙髓保髓治疗的专家共识，对提高我国牙髓病治疗水平具有重要的现实指导意义。牙髓疾病是影

响人类口腔健康的主要疾病，盖髓术和牙髓切断术是损伤牙髓保髓治疗的主要方法。随着微创牙科理念的发展，如

何合理应用各种治疗技术和材料，最大限度地保存健康牙髓组织，延长患牙保存期，实现保髓治疗效果的最大化已

成为口腔临床迫切需要解决的问题。笔者现将部分牙体牙髓病治疗学专家的经验与认识共同汇总，以牙髓损伤性质

与途径、牙髓损伤程度为基础，以宿主的牙髓防御与自身修复能力为导向，以损伤牙髓现代诊治技术为手段，探讨

形成了关于牙髓损伤的活髓保存临床诊治路径的共识，供大家在临床工作中参考和改进。
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[Abstract]     The development of an expert consensus on vital pulp therapy can provide practical guidance for the improve-

ment of pulp damage care in China. Dental pulp disease is a major type of illness that adversely affects human oral health. 

Pulp capping and pulpotomy are currently the main methods for vital pulp therapy. Along with the development of minimal 

invasion cosmetic dentistry, using different treatment tech-

nologies and materials reasonably, preserving healthy tooth 

tissue, and extending tooth save time have become urgent 
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牙髓位于牙体硬组织构成的牙髓腔内，是牙齿

唯一的纤维状疏松结缔组织，组织学上分为最外层

的成牙本质细胞层、细胞含量少的乏细胞层、富含

细胞的多细胞层以及最中心含有未分化间充质干细

胞的髓核。牙髓组织内含丰富的血管、淋巴管和神

经，通过根尖区与全身连续，具备必需的外周免疫

系统成分以及牙髓组织再生的干细胞，一生均保持

活力，形成牙本质、维持牙齿营养与美观，传导痛

觉和对外界刺激产生保护性反应[1]。细菌感染是引发

牙髓损伤的主要原因，牙髓组织病理学改变性质是

决定其治疗方案的选择和疗效评估的组织学基础。

如果牙髓损伤是可逆的局限的，消除牙髓组织中的

感染物、保存健康牙髓、维护牙髓正常生理功能是

临床诊治该类疾病的首要目的。如何获得损伤牙髓

活髓部分保存的良好治疗效果，是临床医生非常关

注的问题。本文围绕牙髓损伤的性质与途径、牙髓

损伤的程度、宿主的牙髓防御与自身修复能力以及

牙髓损伤的现代诊治技术等牙髓保存治疗的关键问

题，对关于牙髓损伤的活髓保存临床诊治路径进行

讨论，供大家在临床工作中参考和改进。

1   牙髓损伤的性质和途径是决定牙髓活髓保存能否

      成功的关键因素

牙髓活髓保存是制定牙体牙髓病治疗方案时始

终坚持的首要目标，而引起牙髓损伤的因素不同、

途径不同，导致残存健康牙髓的保存效果不同。

1.1   细菌感染

细菌感染是临床上牙髓损伤最常见的原因，也

是引起损伤牙髓坏死的根本原因。牙髓组织没有细

菌感染，就没有牙髓根尖周疾病的发生和发展，细

菌感染是引起牙髓损伤发生、发展和转归的决定性

因素。

龋病是引起牙髓细菌感染最常见的途径。牙髓

损伤的严重程度与龋损的进程有关。局限在釉质的

早期龋，感染细菌主要为致龋菌且聚集于釉牙本质

界，对牙髓致病能力较弱，牙髓组织出现反应性变

化[2-3]，病变区对应髓腔壁形成修复性牙本质，对牙

髓组织影响不大，此时通过龋病治疗就能够获得良

好的牙髓保存效果[4]。龋损累及牙本质后，随着病

变的加深，龋损区定植细菌种类增加，牙本质小管

数目和管径增加，细菌及其致病因子更易到达牙髓

组织，引起冠部牙髓的感染和炎症反应[5]。在牙本

质龋的早期，病变组织中的细菌产生致病毒力因子

通过牙本质小管液扩散首先进入牙髓，引起牙髓组

织的无菌性炎症反应[6]，此时只要去除龋损病变组

织及其感染牙体组织，严密充填窝洞，牙髓组织能

够恢复到健康的生理状态[7]。细菌一旦侵入牙髓组

织，则保存健康牙髓的难度急剧增加。此时不仅要

去净牙体组织内的感染微生物，还要彻底去除感染

的牙髓组织[8]。目前临床上关于龋源性露髓的活髓

保存治疗尚存在争议，有学者[9]认为龋源性露髓时，

龋坏下牙髓组织的炎症程度是未知的，应采取根管

治疗术。但临床研究发现，龋源性露髓时，只要能

彻底地清除感染物，就能成功地保存患牙健康的牙

髓组织[10]，活髓保存治疗就可以取得良好的治疗效

果[11] ，活髓保存治疗术可作为龋源性露髓患牙的一

种治疗方法。

牙周病也可引起牙髓组织的细菌感染性损伤。

当患牙有牙周病时，牙周袋内的微生物可通过牙根

上暴露的牙本质小管、侧副根管、根尖孔，自然延

伸侵袭至根髓引起牙髓感染性损伤[12-13]。这种情况

一旦发生，临床上在保证感染彻底清除的前提下往

往无法保存牙髓[14]。另外，牙周致病菌具有进入根

尖周血管内和免疫逃逸的能力，随着血液循环进入

牙髓组织内，可随机感染牙髓任何部位，此时保存

活髓治疗同样几乎不太可能。

意外露髓可引起定植于口腔的微生物直接损伤

牙髓。临床上最常见的意外露髓是牙外伤导致的牙

齿部分冠折，牙髓的感染及相关炎症损伤与冠折的

程度有关。牙冠折断，牙髓暴露于口腔环境，暴露

的时间越短，细菌侵袭牙髓组织的深度越浅，外伤

24 h内只在露髓周围2 mm的组织受感染，行牙髓部

分切除术就可达到去除感染牙髓组织，实现健康活

髓保存的目的[15-16]。牙髓暴露时间大于24 h，则细

菌侵入牙髓组织深部[17]，如果外伤后1~3 d内就诊，

则感染基本局限于冠髓内，行牙髓部分切除术或牙

髓切断术；如超过3 d，患牙牙髓仍具有活力，此时

冠髓可能完全感染，因此进行牙髓切断术试行保存

活的根髓。临床上对于根尖孔未发育完成的年轻外

problems that call for immediate solution in dental clinics. This paper summarizes the experiences and knowledge of endo-

dontic experts. We develop a clinical path of vital pulp therapy for clinical work by utilizing the nature, approach, and degree of 

pulp damage as references, defense and self-repairing ability of pulp as guidance, and modern technologies of diagnosis and 

treatment as means. 
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伤恒牙，因其牙髓组织血运丰富，自身防御能力和

修复能力强，可根据露髓的严重程度，选择牙髓部

分切除术或牙髓切断术。对于根尖孔发育完成的恒

牙，临床上可进行诊断性治疗，先选择牙髓部分切

除术去除感染牙髓组织[18-19]，如果牙髓组织断面无

法止血，提示感染未彻底控制，可继续切除牙髓或

行牙髓切断术，直至牙髓能彻底止血。临床上窝洞

预备偶尔导致意外露髓，由于该类牙髓损伤是在治

疗过程中发生的，应及时清除牙体组织的感染，同

时牙髓彻底止血，立即采用生物活性材料行直接盖

髓术，能获得良好的保髓治疗效果。

1.2   机械性损伤

机械性损伤也会导致牙髓损伤甚至坏死。牙外

伤引起的牙髓单纯机械性损伤而不伴有牙髓与口腔

环境相通的情况，包括牙冠折裂、牙根中下段水平

向折断。牙髓的感染及相关炎症损伤与冠折的程度

有关，包括冠折是否完全、裂缝是否进入牙髓腔内

或仅在釉质内。冠折裂缝局限在釉质内时牙髓仅对

冷、咀嚼敏感[20]，针对釉质裂缝处理即可保存活髓。

冠折裂隙已深入到髓腔内将会引起牙髓外伤性损伤

甚至细菌感染性损伤，视损伤发生后的时间和临床

症状进行相应处理，如在牙损伤后立即就诊，牙髓

可能只是单纯的外伤性损伤，如牙髓出现冷热不适

无自发痛，此时只需对牙齿裂纹进行封闭处理；如

牙损伤后未及时就诊且出现典型的牙髓炎性疼痛，

细菌极有可能已感染牙髓，此时应根据牙髓感染程

度作相应处理。如果损及根尖孔处的血管将导致牙

髓血供受损，外伤后1个月左右可能出现牙冠颜色

变暗失去光泽，牙髓血供可能丧失，临床上只要没

有出现牙髓炎或根尖周炎的临床症状，可以严密追

踪观察，一般情况下患牙受伤2个月牙髓血运开始

部分重建，6个月~1年牙髓血运重建完成，牙冠颜

色光泽恢复正常，而牙髓神经的恢复有时需要更长

时间，1年以后牙髓电测试才逐渐出现反应[21-23] 。在

观察过程中出现牙髓炎或根尖周炎，则行与之相对

应的根管治疗术等。最新研究[24]也证实牙髓的无菌

性脱细胞基质可作为根尖牙乳头干细胞的支架引导

牙髓再生。外伤后牙髓组织的修复和血管重建与患

者的年龄、牙根尖发育情况有关，正在发育的根尖

孔敞开的牙齿更易保留活性牙髓或再生[25]，对于老

年患者而言，牙髓修复能力的预后是有限的。

牙齿慢性磨耗也会导致牙髓损伤，早期牙髓出

现不适反应，牙髓细胞后退并产生修复性牙本质。

患者常常以牙齿遇到冷热酸甜不适或咀嚼不适就诊，

此时通过去除引起牙齿磨耗的原因，严密封闭暴露

的牙本质小管，牙髓能够获得健康的保存。牙齿慢

性磨耗晚期牙髓可能直接暴露于口腔，造成牙髓不

可逆的损害。

1.3   治疗过程中的损伤

牙体缺损治疗过程中牙髓可能受到物理、化学

因素的损伤。洞形制备、牙体预备和抛光过程中钻

头与牙齿结构的机械摩擦所产生的热量，备洞的深

度以及转针的高速旋转产生的负压冷水刺激等，都

可能损伤牙髓。来源于充填材料的毒性也可能引起

牙髓损伤，但如没有细菌的侵入，这些损伤会随着

时间的推移而减弱，牙髓逐渐恢复健康。

综上，根据牙髓损伤的原因、患者自身因素及

患牙病损程度，对牙髓损伤患牙进行不同活髓保存

的诊疗路径。

2   细菌引起牙髓损伤的严重程度是活髓保存治疗能

       否成功的前提条件

细菌对牙髓损伤包括细菌直接损伤、毒力因子

损伤及其激活牙髓组织免疫反应所产生的炎性损伤。

细菌对牙髓的损伤程度直接与能否成功保存活髓密

切相关。临床上根据患牙临床症状和体征判断牙髓

受损程度。

2.1   牙髓健康

牙髓健康、未受细菌感染、无临床症状、临床

检查牙髓处于健康状态，此时龋损常局限于釉质，

相应部位的牙髓组织在细菌致病毒力因子的轻度刺

激下形成结构正常的修复性牙本质。临床只需治疗

龋病，终止其发展，健康牙髓就能获得长远保存[26]。

2.2   牙髓轻度损伤

牙髓轻度损伤，只有细菌致病毒力因子的攻击

而细菌未侵入，组织学上表现为牙髓充血和嗜中性

粒细胞、淋巴细胞和巨噬细胞出现在成牙本质细胞

层[27-29]，临床表现为冷热刺激不适，无自发痛，临

床诊断为可复性牙髓炎。此时消除引起牙髓炎症的

病因后，窝洞严密充填修复，牙髓组织一般可以恢

复至健康状态。临床上轻度或短效的刺激如白垩斑

等初期龋、颈部腐蚀和磨耗，大多数的龋病治疗操

作过程，较深部的牙周刮治术以及釉质折裂导致牙

本质小管暴露后均可能引起可复性牙髓炎[30]。 
龋损有害刺激物进入牙髓的速度与程度，同牙

本质屏障的完整与残缺有直接的关系，因此龋病的

发展速度与其对牙髓组织的损伤程度有关。严重的

急性龋能损伤牙髓组织的自我矿化修复能力，慢性

龋则为刺激性牙本质的产生和矿化提供了充足的时

间。因此在临床诊治过程中，慢性龋对牙髓损伤程

度相对较轻，保存健康牙髓的成功概率相对于急性
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龋高。对于深龋或急性龋，洞底软龋只轻度感染，

采用“渐进式”备洞方式，多次去龋，首次去龋后

在洞底用氢氧化钙行间接盖髓，杀灭残存的微生物，

灭活残留的细菌内毒素，将活跃龋转变为不活跃或

静止龋，帮助牙本质和牙髓的防御和自愈，促进修

复性牙本质形成，减少去龋时机械意外露髓可能性，

提高活髓保存的成功率[9,31-33]。一般在初次去龋3个

月左右后复诊，进行窝洞永久严密充填修复。

2.3   牙髓冠部局限性坏死

牙髓冠部局限性坏死，细菌侵入牙髓组织，临

床表现为不可复性牙髓炎。牙髓炎症反应虽是牙髓

重要防御机制，但该反应对牙髓同时也是致命的[34]。

牙髓血供来源单一，炎症反应导致牙髓组织压力上

升，其内小静脉和淋巴管发生坍塌，不可复性牙髓

炎常常导致牙髓液化坏死，加速细菌扩散。然而当

不可复性牙髓炎形成的分泌液通过暴露的牙髓或者

龋坏流出后，坏死可以推迟，仅在和损伤直接接触

的冠方形成牙髓冠部的局限性坏死，根部牙髓仍可

保持健康状态。此时可行牙髓局部切除术或牙髓切

断术，彻底清除冠部牙髓感染组织，并用生物活性

材料盖髓，对患牙行冠方严密充填，保存健康的根

髓。治疗成功取决于牙髓活力状态、牙髓感染状态

的判断、病例的选择和术中严格的无菌操作。

2.4   牙髓根部感染

牙髓根部感染，细菌已波及整个牙髓，组织变

性坏死，临床表现为不可复性牙髓炎或牙髓坏死。

对于根尖孔发育完成的恒牙，进行牙髓治疗彻底去

除根管内感染预防根尖周疾病发生则是必须的；对

于根尖孔未发育完成的年轻恒牙，则在保证充分清

除根管内感染的前提下，保存根尖段健康牙髓组织

和根尖周牙乳头，采用根尖诱导成形术实现根尖段

牙根发育完成，或利用根尖区牙髓组织内的干细胞

实现牙髓的血运重建或再生[35-39]。

龋病与牙髓间残存的牙本质厚度可作为临床牙

髓损伤程度判定指标。通常认为残余牙本质厚度为

1 mm是牙髓免于刺激的充分厚度[40]，牙髓表现为轻

度炎症；当厚度在1~0.5 mm时，细菌毒力因子引起

牙髓炎症程度明显加重，治疗过程中的物理、化学

因素对牙髓影响加重[41-42]；当厚度小于0.5 mm时，

细菌可能突破修复性牙本质屏障进入牙髓组织导致

急性炎症的发生，形成脓肿。在临床治疗前通过X
线片的咬翼片或锥形束CT可较准确地测量该距离。

值得注意的是，迄今为止临床上还没有精准的

方法判断牙髓状态，区分可复性和不可复性牙髓炎；

也没有可靠的方法判断细菌在牙髓组织内感染范围。

由此可见，从患牙实际情况出发，结合临床检查、

主客观症状以及术中所见正确评估牙髓状态，判断

牙髓损伤的严重程度和感染进展程度，并正确选择

相应的临床治疗方式，是保存活髓治疗能否成功的

前提条件。

根据牙髓损伤的严重程度和感染进展程度，我

们将牙髓损伤的患牙活髓保存治疗难度分为4级。

Ⅰ级：牙髓健康的龋病患牙，口腔医生都能顺利完

成该类牙的活髓保存治疗并取得良好的治疗效果。

Ⅱ级：未发生细菌侵入的牙髓轻度损伤且未露髓的

深龋患牙，保证在治疗中彻底清除感染的同时不加

重牙髓损伤，治疗难度相对较大，对护髓材料没有

特殊要求，此时需要由临床经验丰富的高年资全科

医生或低年资牙体牙髓专科医生实施治疗。Ⅲ级：

细菌侵入牙髓冠部引起局限性牙髓感染坏死。临床

活髓保存治疗需要显微微创治疗技术，正确判定牙

髓感染控制状态，治疗风险大、难度高，盖髓材料

推荐采用具有生物活性的Mineral Trioxide Aggregate
（MTA）、纳米生物陶瓷材料，需要由临床经验丰

富的牙体牙髓专科医生治疗。Ⅳ级：细菌侵入根髓，

无法保留牙髓组织。根尖孔未发育完成的年轻恒牙，

彻底清除根管内感染组织，保存根尖牙乳头，诱导

根尖继续发育，重建牙髓血运或再生牙髓，仪器、

设备、材料、技术要求非常高，应由临床经验丰富

的牙体牙髓专科医生治疗。

3   牙髓的防御和自身修复功能是损伤牙髓修复和活

       髓保存的生物学基础

牙髓组织中的血液淋巴循环和免疫细胞提供其

清除炎症物质、细菌及其毒素的防御功能。成熟的

牙髓组织拥有广泛和特化的毛细血管网[43]，组织中

血管床的体积大于健康状况下血流通过的体积，因

此牙髓组织具备一定的代偿潜力，当牙髓损伤和修

复时，毛细血管网中闭锁的血管床“打开”，增加

血流量提供更多的营养和氧气，带走更多代谢废物

和二氧化碳，血管扩张，产生更多炎性渗出液，清

除更多炎症物质。在致病毒力因子通过牙本质小管

时，造牙本质细胞识别并激活牙髓组织固有免疫防

御反应，清除毒力因子，同时产生修复性牙本质阻

断毒力因子对牙髓组织的伤害。当致病毒力因子到

达牙髓组织时，牙髓组织中的免疫细胞树突状细胞、

肥大细胞、中性粒细胞、T淋巴细胞，吞噬侵入牙

髓组织的细菌和大分子毒性物质，淋巴管输出炎性

渗出液，使牙髓组织具有良好的防御功能[44-45]，为

牙髓活髓保存治疗后残存感染物和致炎物质的清除

提供了保障。
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牙髓组织具有自身修复能力。由于牙髓组织来

源于神经嵴，通过牙囊将其与骨间充质干细胞隔开，

内含有很多未分化间充质细胞，具有高增殖率和分

化为多种组织分型的能力，能积极地应对外界刺激

物，形成新牙本质[46-48]。龋损早期，细菌毒力因子

较弱，牙髓不发生或仅发生轻度炎症反应，造牙本

质细胞未受损，形成牙本质小管连续的修复性牙本

质。龋损晚期，造牙本质细胞严重受损，牙髓组织

中的干细胞迁移至损伤部位，分化为新的造牙本质

细胞[49]，修复缺损的牙本质，形成牙本质桥作为牙

髓保护屏障[50]，可见牙髓组织具有良好的自我更新

和修复能力。

4   活髓保存的现代理念和技术是损伤牙髓活髓保存

      治疗成功的保障

现代牙科学理念认为，无论是年轻恒牙还是发

育成熟的恒牙，活髓保存治疗是可行的，但治疗的

预后取决于很多因素。临床病例选择时，应综合考

虑这些因素，选择最佳治疗方案。病例选择恰当时，

活髓保存治疗可取得较好的治疗效果，治疗成功率

可达80%~95%[51-52]，采用最新生物活性材料直接盖

髓成功率甚至达到100%[53]。对于未发育成熟的年轻

恒牙，活髓保存治疗保留了健康的根部牙髓，可促

进牙根发育和根尖孔形成。牙髓-牙本质复合体自身

修复能力是活髓保存治疗的基础，对于病变的最终

愈合发挥着关键作用。

牙髓状态是活髓保存治疗必须首先考虑的问题。

临床医生常根据患者的主观症状、体征和影像学信

息评估牙髓的病理状态。牙髓电测试和温度测试是

2种常用的评估方法，但这种基于患者主观感觉的

评估难以精确地判断牙髓的活力状态，特别是对于

年轻的或外伤后的患牙更具挑战性。相比于临床症

状和体征，治疗中观察牙髓的暴露范围、出血量、

持续时间、止血能力和损伤处的渗出物进而评估牙

髓状态更可靠[54]。如果暴露部位出血太多或止血后

5~10 min出血仍难以控制，说明炎症性的牙髓组织

未完全去除或牙髓炎症已进入根髓，此时需要修改

活髓保存治疗的方案，部分或完全去除冠髓，直至

出血止住，甚至考虑更有效的牙髓治疗，如牙髓摘

除术[55-56]。感染消除和控制是直接影响活髓保存治

疗预后的重要因素。活髓保存治疗时，“无菌”观

念应贯穿临床医生的整个治疗操作过程，不仅要清

除牙髓组织中的感染物，而且要严防唾液细菌及外

源性细菌对牙髓组织再感染。严格的隔湿和消毒是

实现消除和控制感染的前提，安装橡皮障为活髓保

存治疗的有效隔湿提供了保障[57]。如果邻牙缺失或

萌出不全，难以安置橡皮障时，应使用传统的棉卷

进行隔湿，同时结合吸引器保持术野干燥。

活髓保存治疗中使用牙科显微镜，利用其照明

放大作用保证治疗操作精确定位[58]。清除感染时应

遵循微创理念。使用微创车针和慢速钻针，只清除

感染的牙体组织，保存更多健康牙体组织，可延长

患牙保存期[59]。感染牙髓组织去除，应在高速及伴

随无菌生理盐水降温措施下使用无菌金刚砂针或微

创车针去髓。切髓后彻底冲洗、消毒止血，利于牙

髓创面与盖髓材料紧密贴合，避免微渗漏造成再感

染[60-61]。激光应用于活髓保存治疗，可增强表面感

染清除和止血效果，减轻患者的不适感，发挥生物

刺激效应，促进牙髓组织形成牙本质[62-63]。

用 于 活 髓 保 存 治 疗 的 止 血 剂 包 括 次 氯 酸 钠

（NaClO）、2%氯己定、30%过氧化氢、硫酸铁、

肾上腺素等。1.5%~6%NaClO是常被推荐的有效、

安全和便宜的止血剂[56,64]。NaClO与牙髓组织直接接

触，不会对牙髓细胞的募集、分化和硬组织沉积造

成不良影响[64-65]。

盖髓材料在活髓保存治疗中至关重要。临床常

用盖髓材料包括氢氧化钙、生物陶瓷材料MTA、新

型纳米生物陶瓷材料iRoot和赛普敦（Biodentine）

等。氢氧化钙曾被普遍认为是用于活髓保存治疗的

黄金标准材料，但氢氧化钙诱导形成的牙本质桥不

完整，存在管状缺陷和微渗漏，黏附性差，溶解性

高并且随着时间降解，不能长期发挥作用等缺点，

已不作为首选盖髓材料[16,66]。MTA有良好的生物相

容性，形成的牙本质桥更加完整（管状缺陷较少）

和更厚，可取得更高的成功率[55,67]。新型纳米生物陶

瓷材料iRoot具有良好的生物相容性、抗菌性、流动

性和亲水性[68-69]，能形成羟磷灰石，促进人牙髓细胞

增殖[70]。Biodentine具有与MTA相似的生物学性能，

可以促进牙髓干细胞增生、迁移和黏附[71]。同时Bio-
dentine可渗入牙本质小管内与牙本质表面间形成一

层致密的钙化浸润层，进而具有良好的密封效果[72]。

新型生物陶瓷材料MTA、iRoot、Biodentine因其良

好的生物性能被越来越多的临床医生所青睐。MTA
作为盖髓剂可引起牙齿着色，iRoot、Biodentine引起

牙着色目前未见文献报道，因此对于美观要求高的

前牙区，推荐采用后两者行盖髓治疗。

活髓保存治疗的现代理念、技术和材料复杂多

样。口腔医生应正确评估牙髓状态，在微创牙科理

念的指导下，将感染消除和控制的管理贯穿牙髓保

存治疗的始终，正确认识各种技术和材料的特点，

做出最佳的选择，使新技术、新材料的应用发挥最
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大的优势。

5   活髓的保存方法和临床路径

所有诊断为可复性牙髓炎的牙齿或者牙髓仅部

分炎症，在清除感染牙髓后，剩余牙髓组织都可以

通过活髓保存治疗产生硬组织屏障保护牙髓防止细

菌入侵[73]。活髓保存治疗方法包括盖髓术和牙髓切

断术，后者需将暴露的牙髓部分去除，但是牙髓去

除的深度取决于临床判断，所有感染的牙髓都应被

彻底清除，使盖髓药剂直接覆盖在健康无感染的牙

髓组织上。

间接盖髓术是将盖髓剂覆盖在接近牙髓的牙本

质表面，以保存牙髓活力，适用于无牙髓炎症状或

体征的正常牙髓或者可复性牙髓炎的恒牙。对于深

龋建议采用分步去龋法，先去除脱矿坏死组织，使

用氢氧化钙覆盖剩余的感染牙本质，接着使用临时

充填材料如树脂改良型玻璃离子或间接修复材料封

洞；8~12周后复诊再去除周围感染牙本质，进行永

久充填。相较于一次性去龋法，可降低露髓风险，

减少牙髓炎症状的产生[74]。

直接盖髓术是将盖髓剂直接覆盖在暴露牙髓组

织面。直接盖髓术适用于去龋过程中意外穿髓、外

伤或牙体预备穿髓、根尖呈喇叭口的年轻恒牙。对

成熟恒牙露髓可否进行盖髓治疗存在争议。牙体预

备穿髓，牙髓常无感染，直接盖髓术能保持牙髓健

康。外伤或龋源性露髓病例，行直接盖髓术时，不

仅考虑牙髓组织感染的彻底清除，还应考虑邻近牙

髓暴露处的牙本质小管中可能还存在细菌。因此推

荐使用MTA或其他生物陶瓷材料置于牙髓暴露处和

覆盖周围大部分的牙本质，以达到填埋牙本质内残

余微生物的目的[75]。  
牙髓切断术包括去除炎症或变性的牙髓组织，

保存残留的健康活髓，然后使用盖髓剂覆盖牙髓创

面，促进其愈合。该法适用于无明显疼痛史，无叩

诊敏感、肿胀、松动，影像学无异常的露髓牙齿。

当无牙髓炎的牙齿发生了牙髓暴露，应对暴露

的范围、出血的量和持续时间以及损伤处的渗出物

进行评估。研究显示术前温度测试的反应、叩诊敏

感性、牙髓暴露的范围、患者年龄、牙齿类型和部

位对治疗结果的影响不大，而牙髓暴露后出血的量

和持续时间是影响预后最关键的因素[76]。如果牙髓

暴露部位颜色苍白发黄、没有出血和渗出，或者暴

露部位出血和渗出太多，那么牙髓多半无法保留。

若龋坏明显侵及牙髓，对于牙根发育完成（根尖和

根管侧壁都发育完成）的患牙可以考虑进行根管治

疗。研究[77-78]表明，当使用MTA或者其他生物陶瓷

材料进行活髓保存治疗时，有症状的牙髓炎和急性

根尖周炎也可能不是盖髓术和牙髓切断术的禁忌。

为了临床上更好地开展活髓保存治疗，获得良

好治疗效果，活髓保存治疗临床路径和操作规范可

参考为：1）术前牙髓状态评估。根据患者的病史、

临床症状、体征和影像学信息，必要时结合激光多

普勒血流监测仪（laser Doppler flowmetry，LDF）监

测的牙髓血运状况初步评估牙髓状态。2）感染清

除。局部麻醉，橡皮障隔离，碘伏术区消毒。硬组

织的感染清除以牙体硬组织的颜色和硬度作为标准，

辅助使用光学放大设备、龋齿检测染料和激光，提

高清除效果[74]。感染牙髓组织使用高速车针或微创

车针在显微镜下精准微创去除，并不断用无菌水或

生理盐水冷却。条件允许可用激光去除感染牙髓。

3）术中牙髓状态评估。小棉球（或小毛刷）蘸取止

血药物，推荐3%NaClO或2%氯己定溶液，置于牙髓

创面5 min左右，消毒压迫止血，观察。根据牙髓创

面的出血情况再次评估牙髓状态。若出血止住，可

继续行活髓保存治疗；若出血无法止住，则需更改

活髓保存治疗方案，NaClO溶液与牙髓组织直接接

触5~10 min后仍未止血，可认为冠髓有不可复性炎

症，感染未彻底清除，加大牙髓组织切除甚至采用

牙髓切断术去除冠髓保留健康根髓。若10 min后仍止

不住血，可考虑更有效的牙髓摘除术[55-56]。4）覆盖

盖髓材料。止血后，无菌棉球干燥，立即将MTA等生

物陶瓷材料覆盖于暴露的牙髓组织及其周围大部分

的牙本质，厚度在1.5 mm以上。盖髓材料要与牙髓

组织及其周围牙本质直接紧密接触，不留空腔，严密

封闭。5）冠部修复。冠部修复材料要求具有良好的

封闭性，避免微生物的渗漏。流体树脂覆盖于盖髓

剂及周围牙本质表面，然后复合树脂分层充填，对于

有美观要求的前牙考虑使用不着色的修复材料修复。

6）术后随访，评判牙髓保存是否成功。关注术后牙

髓的敏感性、牙髓是否变性或坏死，必要时做进一

步的牙髓治疗，如牙髓摘除术或根管治疗。

6   损伤牙髓的活髓保存成功的评判标准及疗效评估

损伤牙髓活髓保存的疗效与多种因素有关，保

髓治疗难度越大疗效越差。一般术后1.5、3、6、12、

24个月或更长的时间，追踪随访牙髓活髓保存是否

成功[79]。术后3个月时可以对牙髓存活能力进行初

步判断[80]。评估治疗后的牙髓状态至少需要随访观

察12个月。随访内容包括检查患牙的症状、体征、

牙髓电测试、温度测试结果以及X线片影像学检查，
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有条件还需使用LDF长期监测牙髓的血运状况。

活髓保存治疗成功的评价标准：1）牙齿保持活

力，牙髓活力测试反应正常（可行条件下）；2）无

疼痛、软组织肿胀或窦道等症状；3）牙髓愈合，放

射检查修复性牙本质桥形成；4）对于未发育成熟的

年轻恒牙，牙根继续发育生长，根管壁增厚，根尖

孔逐渐闭合；5）影像学证据无牙根内或外吸收、根

尖周透射影像和异常钙化等病理改变[81]。

由此可见，对于活髓保存治疗的结果评估，应

随访观察足够的时间，根据相应的标准，对患牙的

各方面情况进行详细评估，以判断治疗是成功、失

败还是不确定。
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