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2016年全球疾病负担研究[1]结果显示，恒牙 龋病是全世界患病率最高的疾病之一。70岁左右

为龋病发生的第二个高峰，在此阶段主要为根面

龋的发生。第四次全国口腔健康流行病学调查结

果显示，我国65~74岁的老年人根面龋患病率为

39.4%，充填治疗率仅为12.8%。近年来，根面龋

的发病率呈上升趋势，一方面由于人类平均寿命

[摘要]   龋病的发生是在外界环境多因素作用下，牙菌斑微生态中细菌与细菌、细菌与宿主之间生态失衡，牙菌

斑生物膜细菌组成由生理性组合向病理性组合演变，产酸耐酸菌获得竞争优势，牙菌斑生物膜产酸增加，牙体硬

组织脱矿，最终形成肉眼可见的龋损。牙根面特殊微环境及组织学结构使根面龋的发生较牙冠部窝沟点隙龋更加

复杂。根面龋的发生发展不仅包括微生物产酸导致牙体硬组织脱矿，还包括内源性、细菌源性胶原酶对牙本质胶

原蛋白的溶解。牙根面微生态系中微生物具有高度多样性，相较于牙冠部，牙根面有更多的革

兰阴性菌、厌氧菌和真菌定植，微生物之间的相互作用更加复杂。本文就牙根面牙菌斑微生态

的研究进展进行综述，以期从微生态的角度为根面龋的防治提供新的思路。

[关键词]   根面龋； 微生态； 革兰阴性菌； 厌氧菌； 白色念珠菌

[中图分类号]    R 781.1     [文献标志码]    A     [doi]    10.7518/gjkq.2019007 

                                            

The microbial ecology of root caries   Du Qian1, Ren Biao2, Zhou Xuedong1, Xu Xin1.  (1. State Key Laboratory of Oral 

Diseases & National Clinical Research Center for Oral Diseases & Dept. of Cariology and Endodontics, West China Hospital 

of Stomatology, Sichuan University, Chengdu 610041, China; 2. State Key Laboratory of Oral Diseases & National Clinical 

Research Center for Oral Diseases, West China School of Stomatology, Sichuan University, Chengdu 610041, China)

This study was supported by National Natural Science Foundation of China (81771099, 81670978) and Key Project for 

Frontier Research of Science and Technology Department of Sichuan Province (2016JY0006).

[Abstract]   As a clinical subtype of dental caries, root caries is a polymicrobial infectious disease resulting from dysbiosis 

of the microbial ecology of the mouth. In this case, highly acidogenic/aciduric species are selectively enriched while less 

aciduric commensal residents are suppressed within the biofilm. This feed-forward imbalance in microbial equilibrium 

leads to a continuous decline in pH to the threshold below which tooth hard tissue demineralization occurs. Due to the 

histological features of tooth dentine and cementum, as well as the impact of both saliva and gingival groove liquid, the 

microbial etiology of root caries is relatively complex, including not only demineralization by bacterial acidification 

but also organic matrix degradation. The microorganisms within root caries lesions show high diversity, including large 

numbers of Gram-negative bacteria, anaerobic bacteria, and even fungi. This review summarizes the characteristic 

microorganisms of root caries from the perspective of microbial ecology to advance our understanding of root caries.
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延长，另一方面由于现代人口腔保健水平提高，

牙齿在口内保留时间延长，而牙龈萎缩是老年人

口腔最典型的增龄性变化，以致暴露于老年人口

腔中的牙根面数增加。

相较于牙冠部窝沟点隙龋，根面龋呈浅碟

状，龋损面积大，深度浅，且牙根部有机物含量

高，再加上龈沟液的存在，充填修复材料难以牢

固粘接，易出现继发龋。在冠部龋损发生时，只

有釉质完全被分解破坏后细菌才能侵入牙本质，

但在根面龋发生早期，细菌便能侵入牙本质深

层，导致根面龋发展迅速，难以控制，当患者出

现疼痛感时，根面龋损已发展至牙本质深层，感

染牙髓。严重的根面龋会导致牙齿抗力形降低，

甚至牙齿脱落。根面龋发病率高、治疗率低、危

害性大的特点，使其成为影响老年人生活质量最

常见的慢性疾病之一[2-3]。

1   牙根面的解剖形态及组织学特点

根面龋发生于釉牙骨质界及以下，多累及牙

骨质及牙本质。牙骨质矿化程度低，约含45%~ 
50%无机物，50%有机物，厚度仅20~50 μm，易因

刷牙等机械刺激而磨损，因此，临床上暴露的牙

根面多为牙本质表面。牙本质约含70%无机物，

18%有机物，12%水。相较于釉质，牙本质及牙骨

质有机物含量更高。在牙本质有机物中，约90%
为Ⅰ型胶原。胶原蛋白分子间的交叉连接分布是

牙本质的独特结构，是牙本质的结构骨架及生物

矿化骨架。由于羟磷灰石晶体较小，孔隙度较

高，碳酸盐及镁含量较高及牙本质小管的管状结

构，导致在酸性条件下，牙根面比牙冠部釉质更

不稳定。釉质的临界pH值约在5.4左右，而牙根面

的临界pH在6.0~6.8[4] 。

超微结构研究[5]表明，有基质的脱矿主要发

生在2个连续的阶段。在牙骨质龋和牙本质龋早

期，矿物质由外表面开始梯度溶解，同时保留特

征性交叉排列的胶原纤维，胶原纤维充当了细菌

增殖的支架。在下一阶段，暴露的胶原纤维被蛋

白水解酶分解，胶原纤维失去其特征性结构。目

前认为，细菌产酸导致有机基质暴露，激活了牙

本质和唾液中的基质金属蛋白酶和组织蛋白酶，

宿主来源的胶原酶可降解牙根面暴露胶原蛋白，

细菌产生的酸及胶原酶将部分变形的胶原蛋白进

一步分解代谢[6]。

2   牙根面微生态系

口腔微生态系包括存在于口腔中的各种微生

物以及这些微生物所处的口腔组织结构，由于口

腔内解剖结构复杂、理化性质差别较大，各生境

（habitat）中微生物组成具有一定的特征性差异。

正常情况下，微生物、环境与宿主之间均处于动

态性生理平衡状态。细菌通过获得性膜及细菌之

间的相互作用黏附并聚集在牙齿表面，形成牙菌

斑。牙菌斑是龋病发生的始动因子，是微生物生

长和相互作用的混合体。牙根面牙菌斑微生物受

唾液及龈沟液的共同影响。唾液以部分溶解的碳

水化合物和多肽的形式将食物来源的营养传输至

生物膜，唾液成分中的蛋白和糖蛋白也是细菌生

长的底物。龈沟液相较于唾液，组成更加复杂，

其成分更接近于血清，龈沟液中的蛋白浓度比唾

液高30倍，pH值稍高于唾液。牙本质、牙骨质和

釉质结构和组成的差异以及微环境的差异，导致

与根面龋发生发展相关的微生物具有更高的菌群

多样性。相较于牙冠部牙菌斑微生态系，牙根面

牙菌斑微生态系中含有更多的革兰阴性菌、厌氧

菌及真菌[7-9]。

3   根面龋牙菌斑微生态 

生态菌斑假说认为，与龋病发生相关的细菌

都是口腔正常微生物群，在生理状态下，细菌与

细菌之间、细菌与宿主之间处于动态平衡，当局

部、全身或饮食因素改变时，口腔微生态环境发

生变化，牙菌斑生物膜的生理性组合转变为病理

性组合，产酸耐酸菌增加，产碱菌减少，口腔生

态平衡转化为生态失调，正常菌群成为条件致病

菌，最终导致龋病的发生[10-11]。根面龋多呈浅碟

状，生物膜较薄，细菌代谢产物易被清除，生物

膜内pH较窝沟龋略高。当牙根面暴露于口腔中，

唾液和龈沟液的蛋白及糖蛋白黏附于牙根表面形

成获得性薄膜，是口腔微生物在牙根面早期定植

的基础。研究[12]表明，在同等条件下，相较于釉

质面，细菌更易定植于牙根面，主要为血链球

菌、 轻型链球菌、口腔链球菌及放线菌属等口腔

常驻菌。

通过分子生物学技术，Preza等[8,13]在健康牙

根面及牙根面龋损部位共检测出8种菌门，245种
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细菌。健康无龋患者牙根面牙菌斑中细菌多样性

较高，且没有特定的优势菌群，根面龋患者无龋

牙根面龈上菌斑细菌多样性略微降低，而根面龋

患者龋损部位龈上菌斑细菌多样性显著降低，龋

坏牙本质由于特殊的环境，其细菌多样性最低，

优势菌群定植量随之增加。Chen等[9]发现，健康

牙根面与根面龋牙菌斑微生物虽然在细菌数量及

丰富度上无明显差异，但β多样性存在显著差异。

且无论在健康牙根面还是根面龋损部位，龈上菌

斑的组成均很稳定。

从牙菌斑微生物组成上看，健康牙根面与龋

坏牙根面微生物组成无显著差异[8-9]。Chen等[9]发

现在健康牙根面与根面龋损部位菌斑中有185种细

菌检出率无显著差异，在健康牙根面检出率较高

的24种细菌，仅3种在根面龋中无检出，而在根面

龋损部位检出率较高的18种细菌中，有10种在健

康对照组无检出，可见当牙根面局部微环境发生

改变时，部分在健康牙根面不具生长优势的菌种

因酸性环境的选择，定植率明显增加。除龋坏牙

本质外，在健康牙根面、根面龋患者无龋牙的根

面、根面龋损部位牙菌斑中均以厚壁菌门居多，

其次为拟杆菌门，而在龋坏牙本质中放线菌门居

第二位[8]。同牙冠部，链球菌属在所有样本中均以

相似的高定植量存在，而因牙根面更严格的厌氧

环境，韦荣菌属在牙根面定植量较高，但在健康

牙根面与根面龋损部位无明显差异。同时， 普雷

沃菌、月形单胞菌和口腔链球菌均大量存在，它

们可能在形成龈上菌斑的过程中起了重要的作

用。 其中，口腔链球菌可产生神经氨酸，促进牙

菌斑中免疫球蛋白A（immunoglobulin A，IgA）

蛋白酶的生成[9]。

虽然健康牙根面及根面龋损部位牙菌斑微生

态中菌群的丰富度无显著差异，但两者优势菌群

明显不同[9,13]，并在根面龋的发生发展中起着不同

的作用。Chen等[9]发现，健康无龋者牙根表面与

根面龋患者龋损部位牙菌斑中，157种细菌相对丰

度无明显差异，28种细菌在健康牙根面相对丰度

较高，而42种细菌在牙根面龋损部位相对丰度较

高。放线菌属在健康牙根面及根面龋损部位菌斑

中检出率和检出量相似，但在牙根面龋坏牙本质

中大量存在。在根面龋中，变异链球菌仍是最重

要的致龋菌，同时产酸丙酸杆菌、  嗜糖普雷沃

菌、卷曲乳杆菌、Olsenella profusa、发酵乳杆菌

定植量明显增加，而从菌属上看，乳杆菌属、欧

氏菌属、双歧杆菌属在根面龋损部位检出率及定

植量明显增加[9,13]。

相较于牙冠部，根面的弱酸性环境及龈沟液

中丰富的营养物质，促进了放线菌属的定植及入

侵。无论在健康牙根面或根面龋损部位，牙菌斑

中均可检测到大量放线菌属，临床研究发现，放

线菌属的代谢活动在健康和龋坏牙根面非常相

似，其与糖酵解途径（烯醇化酶和磷酸烯醇丙酮

酸羧化酶）、黏附（Ⅱ型纤维蛋白和胶原结合蛋

白）和细胞生长[延伸因子（elongation factor，

EF）-Tu]相关的基因均高度表达，无明显差异，

但不排除其可通过菌毛表达增加黏附、遗传改变

及糖代谢储能等方面提高了生物膜的致龋性[14]；

另外，放线菌属在牙根面龋坏牙本质中大量存

在，推测其可能在根面龋进展过程中起了重要作

用[9]。同时，根面龋损部位分离的放线菌属临床菌

株的耐酸性明显强于健康牙根面所分离的临床菌

株[11]。除产酸耐酸性外，放线菌属还具有蛋白凝

固及降解功能[15]。同时，放线菌与多种细菌间存

在较高的细菌共凝集力，如：韦荣菌属、普雷沃

菌属、链球菌属[16]。同时动物实验[17]证明，变异

链球菌和黏性放线菌同时感染较单独感染致根面

龋性更强。

乳杆菌属具有较高的产酸耐酸性，被认为是

主要的致龋菌之一，其在龋损部位定植量明显增

加，尤其是进展性龋损、根面龋及牙本质龋中。

正常情况下，乳杆菌对牙表面亲和力低，但其对

胶原的黏附具有特异性，且pH值越低，其黏附性

越高。同时乳杆菌可分泌胶原酶，嗜酸乳杆菌在

牙根面具有很高的自凝聚作用[15]。因此有部分学

者[18]推测，当局部低pH环境造成牙根面硬组织脱

矿、胶原暴露后，乳杆菌会大量黏附，促进根面

龋的发展。

因牙根面更严格的厌氧环境促进了厌氧菌的

定植，近年来，丙酸杆菌属在龋病发生中的作用

越来越受到重视，其可代谢糖，产生大量的醋酸

和丙酸，具胶原蛋白降解能力[15]。同时有临床研

究[19]发现，丙酸杆菌属在龋坏牙本质深层及根面

龋损部位大量存在。普雷沃菌属长期以来被认为

是牙周致病菌，但近期大量研究[20-24]发现，在不

同年龄的龋病患者菌斑及唾液中均有相对丰度较

高的普雷沃菌属定植，中间普雷沃菌除具有很高

的自凝聚作用外，还可与多种细菌之间产生共凝

聚，如：链球菌属、乳杆菌属、放线菌属 、孪生
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球菌和消化链球菌等[16]。另外，普雷沃菌属还具

有降解胶原蛋白的能力[15]。双歧杆菌属[19,25]、欧氏

菌属[26-27]等也被发现在龋损部位相对丰度增加，

且双歧杆菌与根面龋的临床位点明显相关[25]，但

它们在龋病中的作用仍需进一步探索。

在根面龋发生发展过程中，牙根面微生态发

生改变，产酸耐酸菌成为优势菌，而部分在健康

牙根面普遍存在的细菌失去竞争优势，在根面龋

损部位无定植或定植量很低，如：食酸戴尔福特

菌、拟杆菌、毛螺菌、中间普雷沃菌、纤毛菌、

有害月形单胞菌、口金氏菌、轻型链球菌和咽峡

炎链球菌等。

4   真菌对根面龋牙菌斑微生态影响

临床研究[28-31]发现，根面龋损部位牙菌斑和

牙本质中不仅定植了大量细菌，真菌同样具有很

高的检出率，尤其是白色念珠菌，并在根面龋的

发生发展中起着重要促进作用。Beighton等[29]发

现，在82名老年根面龋患者龋坏牙本质中，白色

念珠菌检出率为58.5%。Shen等[31]发现，根面龋中

念珠菌属检出率达63.3%，其中，白色念珠菌占

76.19%，其次为都柏林念珠菌（14.29%）及光滑

念珠菌（9.52%）。在35~44岁及55~72岁的根面龋

患者菌斑中白色念珠菌检出率均较高，无显著差

异[30]。研究[32-34]表明，同为光滑面龋损且宿主免疫

力低下的低龄儿童龋的发生与白色念珠菌显著相

关。

白色念珠菌可以代谢碳水化合物产酸[35-36]，

临床分离的念珠菌属可以降低釉质表面的显微硬

度[37-38]。Klinke等[39]发现，在临床根面龋龋损部位

有大量白色念珠菌定植，免疫组化实验显示其可

穿透至牙本质深层。体外实验及动物实验进一步

证明了白色念珠菌菌丝可大量进入牙本质小管，

使牙本质内原来排列整齐的胶原纤维被破坏，牙

本质小管结构不再清晰可见。白色念珠菌可分泌

胶原蛋白水解酶分解牙本质胶原蛋白，且这种胶

原蛋白水解酶在酸性环境时活性最佳[39-40]。

另一方面，大量研究证明白色念珠菌与口腔

微生物之间存在着复杂的相互作用关系，例如：

链球菌属、放线菌属及梭菌属等[41-44]，白色念珠

菌的定植可使生物膜微环境中的氧浓度降低，更

适于厌氧菌的生存[45]。白色念珠菌与主要致龋菌

变异链球菌之间的相互促进作用已在大量体内外

实验中被证明。体外及动物实验[46-50]显示，共培

养白色念珠菌和变异链球菌可显著促进生物膜中

微生物定植，变异链球菌致龋性显著增加。变异

链球菌对白色念珠菌的菌丝有很高的亲和力[50]，

变异链球菌分泌的葡糖基转移酶B与白色念珠菌紧

密结合，生成的葡聚糖使二者形成更稳定的共聚

体[46-49,51]。白色念珠菌进一步促进变异链球菌与耐

酸性[46]、碳水化合物转运及代谢[52]相关基因表达

增加。且老年人因慢性病，免疫缺陷，长期服用

药物，口腔卫生不良及其他因素导致白色念珠菌

的感染率明显增加，推测白色念珠菌与根面龋的

发生具有一定相关性。

根面龋特异性微生物及其在根面龋中的作用

见表1。
表  1   根面龋特异性微生物及其在根面龋中的作用

Tab  1   The characteristic microorganisms and their roles in root caries

注：+已证明具有这一作用；-未证明具有这一作用。

微生物 产酸 蛋白凝固及降解 自凝聚 共凝聚 其他

细菌 放线菌属[19,25] + + - +

乳杆菌属[19,25] + + + - 胶原特异性黏附

丙酸杆菌属[15] + + - -

普雷沃菌属[19,25] - + + +

口腔链球菌[9] - - - - 促进牙菌斑中IgA蛋白酶生成

双歧杆菌属[19,25] - - - -

欧氏菌属[26-27] - - - -

真菌 白色念珠菌[31,46-50] + + - - 与口腔微生物间交互作用

都柏林念珠菌[31] - - - -

光滑念珠菌[31] - - - -
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笔者所在课题组前期研究发现，根面龋患者

龋损部位龈上菌斑中白色念珠菌的检出率及定植

量较同年龄无龋对照组及根面龋患者健康牙根面

显著增加，且白色念珠菌定植量与变异链球菌/血
链球菌比例正相关，体外实验及动物实验进一步

证明白色念珠菌的定植可使唾液生物膜微生态失

衡，变异链球菌/血链球菌比例上调，生物膜产酸

增加，进而使人工脱矿模型中牙体硬组织脱矿深

度及脱矿程度增加，显著提高实验动物根面龋发

生率。

5   结论

流行病学调查结果显示，根面龋具有发病率

高、治疗率低、危害性大的特点，严重影响老年

人的生活质量。由于老年人缺乏良好的口腔卫生

习惯、唾液量减少、高糖摄入等，导致牙菌斑生

物膜微环境动态平衡被打破，生物膜酸化及酸性

细菌选择性增加，进一步导致牙根面脱矿，胶原

蛋白溶解，根面龋形成。根面龋作为一类特殊的

龋病，其发病机制与釉质龋相似，但也有其独特

之处：1）牙根面生物膜的形成受唾液与龈沟液二

者共同影响；2）根面龋的形成过程包括牙根面微

生态失衡，生物膜产酸增加导致牙体硬组织脱矿

及胶原蛋白溶解2个部分；3）牙根面特殊的微环

境及丰富的营养物质增加了根面龋损部位菌斑微

生态系中菌群的多样性，相较于牙冠部龋损，根

面龋微生态系含有更多革兰阴性菌及厌氧菌，菌

群之间相互作用更加复杂；4）根面龋损部位白色

念珠菌的定植增加，可通过自身产酸、溶解牙本

质胶原蛋白及与细菌相互作用发挥对根面龋的促

进作用。

目前，对根面龋微生态的早期的研究主要集

中在对健康牙根面与根面龋损部位细菌检出率及

相对丰度的比较。随着分子生物学技术，特别是

宏基因组学、蛋白组学、代谢组学等研究技术的

发展，亟待针对牙根面微生态失衡的核心驱动因

素、微生物群落代谢与宿主免疫的交互作用等开

展深入研究，进而为根面龋的生态防治提供新的

思路与模式。
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