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激光共聚焦扫描显微镜观察变异链球菌高致龋力临床株与标准株合成

胞外多糖能力差异

黄晓晶，江　山，陈　帅
福建医科大学附属口腔医院牙体牙髓科，福州３５０００２

　　［摘要］　目的　了解变异链球菌（简称变链菌）５９３号高致龋力临床分离株在生物膜状态不同时期与标准株 ＡＴＣＣ
２５１７５（均为血清型ｃ）合成胞外多糖的能力差异。方法　在聚苯乙烯塑料片上分别形成３、１２、２０ｈ变链菌生物膜标本，采用
异硫氰酸荧光素标记的伴刀豆球蛋白Ａ对合成的胞外多糖进行染色，用激光共聚焦扫描显微镜（ＣＬＳＭ）观察。采用静置法培

养形成黏附生长的细菌，蒽酮法测定３～２４ｈ其合成胞外多糖的量。结果　胞外多糖与染料结合后发出绿色荧光，各时间段
５９３号临床株绿色荧光的分布较ＡＴＣＣ２５１７５标准株更致密和广泛。３～２０ｈ５９３号临床株合成水溶性葡聚糖能力强于标准

株 （Ｐ＜０．０５）；３～１６ｈ５９３号临床株合成水不溶性葡聚糖能力强于标准株 （Ｐ＜０．０５）；其他时间两者合成胞外多糖的能力差

异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　在生物膜形成过程中两菌株合成胞外多糖的模式相同，均随时间延长而合成量增加，但
在生物膜形成早期（３～１６ｈ）高致龋力临床株表现出不同于标准株的胞外多糖合成模式，其更强的合成胞外多糖能力可能是

其具高致龋力的原因之一，提示研究致龋机制时使用临床株作为研究样本较标准株更为敏感。

　　［关键词］　变异链球菌；生物膜；激光共聚焦扫描显微镜；胞外多糖；临床株
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　　变异链球菌（Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｍｕｔａｎｓ，Ｓ．ｍｕｔａｎｓ，
变链菌）是最主要的致龋菌，对其研究已深入到分子
和蛋白水平，１９９９年获得了变链菌 ＧＳ５菌株的物

理图和遗传图［１］，２００２年完成了对变链菌 ＵＡ１５９
菌株的全基因组测序［２］。然而，这些研究成果，包括
以往的许多研究结果［３４］都是基于对变链菌标准株
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研究所得出的。研究表明，不同个体菌斑中定植的
变链菌菌株的基因型和致龋力均不同，也可能不同
于标准株，尤其是高龋患者口内定植的变链菌临床
株［５９］。因此，本研究采用异硫氰酸荧光素标记的伴
刀豆球蛋白 Ａ（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎｉｓｏｔｈｉｏｃｙａｎａｔｅｃｏｎｊｕｇａ
ｔｅｄｃｏｎｃａｎａｖａｌｉｎＡ，ＦＩＴＣＣｏｎＡ）标记生物膜中的
胞外多糖，用激光共聚焦扫描显微镜（ｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒ
ｓｃａｎｎｉｎｇｍｉｃｒｏｓｃｏｐｙ，ＣＬＳＭ）观察其分布情况，结合
蒽酮法分析胞外多糖分泌量，从定性和定量两个方
面探讨高致龋力临床株和标准株在生物膜形成各时

期合成胞外多糖的量及分布情况，并对两者的异同
进行比较分析。

１　材料和方法

１．１　主要试剂和仪器　ＴＰＹ培养液（自行配制；含
质量体积分数１．５％胰蛋白胨、０．４％酵母提取物、

１％葡萄糖、０．６％ＫＨ２ＰＯ４、０．２％Ｋ２ＨＰＯ４·３Ｈ２Ｏ、

０．２％Ｎａ２ＣＯ３、０．２％ＮａＣｌ，ｐＨ７．０），ＦＩＴＣＣｏｎＡ
（美国 ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｒｏｂｅｓ公司），丙酮（广东省汕头市
西陇化工厂），葡聚糖、蒽酮（上海生工生物工程技术
服务有限公司）。

　　ＹＱＸⅡ厌氧培养箱（上海新苗医疗器械制造有
限公司），聚苯乙烯培养皿（德国 ＤｏｗＣｏｒｎｉｎｇ公
司），全自动酶联免疫测定仪（德国 Ｈｕｍａｎ公司），

ＺｅｉｓｓＬＳＭ５１０型ＣＬＳＭ（德国Ｚｅｉｓｓ公司），水平旋转
仪（江苏康健医疗用品有限公司），细胞刮（墨西哥

Ｃｏｒｎｉｎｇ公司）。

１．２　实验菌株　变链菌标准株ＡＴＣＣ２５１７５由四
川大学华西口腔医学院龋病研究室惠赠，变链菌

５９３号临床株由本课题组于四川大学华西口腔医学
院龋病研究室分离、鉴定及保存：５９３号临床株分离
自高龋患者，经４个经典的体外致龋实验（黏附、产
胞外多糖、产酸、耐酸）证实５９３号临床株具高致龋
力［５８］。

１．３　细菌培养　将变链菌菌株复苏、传代厌氧培养
（３７℃、８０％Ｎ２、１０％ＣＯ２、１０％Ｈ２）４８ｈ，经镜检证实
为纯培养后用ＰＢＳ调节菌浓度至Ｄ６３０为１．０，以５％
体积接种于预热３７℃、含１％蔗糖的ＴＰＹ培养液中
配制成标准菌液备用。

１．４　ＣＬＳＭ观察生物膜状态变链菌胞外多糖分布
情况

１．４．１　生物膜标本制备　在直径１００ｍｍ的培养
皿内放入环氧乙烷灭菌的１ｃｍ×１ｃｍ聚苯乙烯塑
料片，取标准菌液２０ｍｌ于培养皿中，厌氧静置培养

３、１２、２０ｈ。每个时间点培养４个标本。实验设立
背景对照，即将空白聚苯乙烯片放入ＴＰＹ培养液中

静置培养２４ｈ。

１．４．２　荧光染液的配制　ＦＩＴＣＣｏｎＡ 溶于０．１
ｍｏｌ／ＬＮａＨＣＯ３溶液中（ｐＨ８．３），配制浓度为１０
ｍｇ／Ｌ。ＦＩＴＣＣｏｎＡ可与细菌合成的胞外多糖特异
结合发出绿色荧光。

１．４．３　生物膜荧光染色与封片　将上述生物膜标
本取出，用ＰＢＳ冲洗２次以去除表面松散黏附的细
菌。取２００μｌ上述荧光染液滴于生物膜标本上，在
室温、黑暗环境中孵育３０ｍｉｎ后，加入２００μｌＰＢＳ
终止反应。背景对照组同法染色。

　　黑暗环境下，在生物膜标本上滴加１滴ｐ苯二
胺抗淬灭剂（９０％甘油，１０％ＰＢＳ，其中ｐ苯二胺浓
度为２～７ｍｍｏｌ／Ｌ，ｐＨ８．５～９．０）及１滴ＰＢＳ后盖
上盖玻片，４℃避光保存并及时送检。

１．４．４　ＣＬＳＭ观察　将上述染色好的生物膜标本
倒置于ＣＬＳＭ下观察。每个生物膜标本由外（生物
膜游离的一面）向内（生物膜和聚苯乙烯片相贴的一
面）逐层沿Ｚ轴（步距为１μｍ）扫描。通过Ｚｅｉｓｓ
ＬＳＭ专业软件处理，得到生物膜中胞外多糖分布的
断层扫描图像，经组合后得到生物膜中胞外多糖分
布的三维图像。观察条件：氩激光（５１４～４８８ｎｍ），
物镜２０×，物镜１０×，水镜６３×，目镜１０×。

１．４．５　图像分析　应用ＩｍａｇｅＪ图像分析软件计算
连续扫描图像的最内层、中间层及最外层绿光面积，
其分别代表生物膜内层、中间层及外层的胞外多糖
的密度。按公式计算胞外多糖密度：每层胞外多糖
密度 ＝ 每层绿光面积 （μｍ

２）／每层生物膜面积
（μｍ

２）。

１．５　生物膜状态变链菌合成水溶性和水不溶性葡
聚糖能力检测

１．５．１　生物膜状态变链菌培养　取标准菌液２０ｍｌ
于直径１００ｍｍ的聚苯乙烯培养皿中，每个培养时
间各６个培养皿，每菌株共３６个样本。分别各取３
个培养皿置于水平旋转仪，５０转／ｍｉｎ进行摇动培养
以获得全浮游生长的细菌，另３个培养皿静置培养
以获得大部分黏附生长的细菌，之后放入厌氧箱中
分别培养３、６、１２、１６、２０、２４ｈ。

１．５．２　生物膜状态变链菌量测定　分别收集不同
培养时间摇动培养浮游状态的变链菌和静置培养浮

游状态的变链菌，４℃、３０００×ｇ离心１５ｍｉｎ。用细
胞刮刮取静置培养黏附于培养皿底部的生物膜状态

细菌，并重悬于去除浮游细菌后的培养上清液中，再

４℃、３０００×ｇ离心１５ｍｉｎ，然后分别计算摇动培养
浮游状态、静置培养浮游状态、静置培养生物膜状态
细菌菌量。

１．５．３　生物膜状态不同时期变链菌合成水溶性和水
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不溶性葡聚糖含量的测定及合成能力计算　合并属
于同一培养皿的细菌与培养液，４℃、３０００×ｇ离心２０
ｍｉｎ，弃上清液。变链菌沉淀物用５ｍｌＰＢＳ洗２次，

３０００×ｇ离心２０ｍｉｎ，合并上清液，蒽酮法测定水溶
性葡聚糖含量。水洗后的变链菌加０．４ｍｏｌ／ＬＮａＯＨ
溶液５ｍｌ洗涤３次，３０００×ｇ离心２０ｍｉｎ，合并上清
液，蒽酮法测定水不溶性葡聚糖含量。

　　浮游状态细菌合成胞外多糖的能力＝合成胞外
多糖的量／浮游状态细菌的量；生物膜状态细菌合成
胞外多糖的能力＝（静置培养中细菌合成胞外多糖
的量－浮游状态细菌合成胞外多糖的能力×静置培
养中浮游状态细菌的量）／生物膜状态细菌的量。

１．６　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０软件进行数据
处理，运用单因素方差分析法比较变链菌临床株和
标准株间，以及不同培养时间生物膜状态变链菌合
成葡聚糖的能力在各组间的差别，用ＳＮＫ法进行两
两比较。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　变链菌生物膜状态胞外多糖分布ＣＬＳＭ观察

２．１．１　变链菌生物膜状态不同时期胞外多糖分布
情况　ＣＬＳＭ 镜下（图１），两菌株出现相似的分布
情况：３ｈ时暗视野下可见绿色荧光，且呈小片状、不
均匀稀疏分布，相互间有较大空隙；１２ｈ时绿色荧光
明显增多，呈团块状并相互连接，分布较广泛，相互
间空隙减小，似地图状；２０ｈ时绿色荧光基本充满整
个视野，团块状相互融合并呈复杂的网络状结构，似
云雾状或棉絮状。但各时期两菌株的荧光分布亦存
在差异：５９３号临床株绿色荧光的强度较标准株更
强，分布也更广泛、致密。实验中设立背景对照，即
空白聚苯乙烯片荧光染色后，ＣＬＳＭ 镜下未观察到
荧光物质存在。

图１　变链菌ＡＴＣＣ２５１７５标准株和５９３号

临床株的生物膜胞外多糖染色ＣＬＳＭ观察

Ｆｉｇ１　Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｆｅｘｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｉｎｂｉｏｆｉｌｍ

ｏｆＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３

ｕｎｄｅｒｃｏｎｆｏｃａｌｌａｓｅｒｓｃａｎｎｉｎｇｍｉｃｒｏｓｃｏｐｅ（ＣＬＳＭ）

２．１．２　胞外多糖分布的三维结构重建　将培养２０
ｈ的变链菌生物膜扫描图像应用ＺｅｉｓｓＬＳＭ 专业软
件进行三维重建（图２），发现两菌株胞外多糖分布
三维重建结构均是表面凹凸不平、不均匀的立体结
构。但是二者重建结构亦存在差异：５９３号临床株
的沟壑状结构更明显，胞外多糖更致密，呈团块状；
而标准株的结构相对平坦，胞外多糖比较稀疏。

图２　变链菌ＡＴＣＣ２５１７５标准株和５９３号临床株培养２０ｈ时生物膜胞外多糖分布的三维结构重建图

Ｆｉｇ２　ＴｈｒｅｅｄｉｍｅｎｓｉｏｎｉｍａｇｅｓｏｆｂｉｏｆｉｌｍｅｘｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｉｎＳ．ｍｕｔａｎｓ

ＡＴＣＣ２５１７５（Ａ）ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３（Ｂ）ｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ２０ｈ

２．１．３　不同时期变链菌生物膜胞外多糖的密
度　培养不同时间后各层面胞外多糖密度见表１，
两菌株各层面培养３ｈ时的胞外多糖的密度均最

低，随培养时间延长，胞外多糖密度逐渐增加；培养

３ｈ与培养１２、２０ｈ时的两菌株各层面胞外多糖密
度比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），而培养１２ｈ
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与培养２０ｈ之间的胞外多糖密度差异则无统计学
意义（Ｐ＞０．０５）。培养相同时间时各层面的５９３号

临床株的胞外多糖密度均高于标准株（Ｐ＜０．０５）。

表１　两菌株不同培养时间生物膜各层面胞外多糖密度

Ｔａｂ１　ＥｘｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｄｅｎｓｉｔｙｏｆＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３ｉｎｏｕｔ，

ｍｅｄｉｕｍ，ａｎｄｉｎｎｅｒｌａｙｅｒｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ
（ｎ＝６，珚ｘ±ｓ）

Ｔｉｍｅ
ｔ／ｈ

Ｏｕｔｌａｙｅｒ
ＡＴＣＣ２５１７５ Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３

Ｍｅｄｉｕｍｌａｙｅｒ
ＡＴＣＣ２５１７５ Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３

Ｉｎｎｅｒｌａｙｅｒ
ＡＴＣＣ２５１７５ Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３

３ ０．０３±０．０７ ０．０８±０．１０△ ０．２１±０．０６ ０．２６±０．１０△ ０．０２±０．０３ ０．０６±０．０６△

１２ ０．２０±０．０８ ０．２６±０．０９△ ０．４５±０．１３ ０．５９±０．１１△ ０．１１±０．０９ ０．１９±０．０２△

２０ ０．２１±０．０８ ０．２７±０．０８△ ０．５２±０．１５ ０．６２±０．１１△ ０．１３±０．１４ ０．２３±０．０２△

　Ｐ＜０．０５ｖｓｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ３ｈ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５

２．２　生物膜状态变链菌合成水溶性和水不溶性葡
聚糖的能力

２．２．１　生物膜状态变链菌定植菌量测定结果　不
同时期生物膜变链菌定植菌量见表２，两菌株在３～
２０ｈ定植菌量逐渐增加，６ｈ时增长迅速，差异有统

计学意义（Ｐ＜０．０５）；２４ｈ定植菌量较２０ｈ时稍有
波动，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。在不同时期，
两菌株生物膜变链菌定植菌量均不相同，同一时期

５９３号临床株的定植菌量均高于标准株（Ｐ＜０．０５）。

表２　不同时间段生物膜变链菌定植菌量（１０８个／培养皿）

Ｔａｂ２　ＢｉｏｆｉｌｍｃｅｌｌｓｏｆＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３ａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ（１０８／ｃｕｌｔｕｒｅｄｉｓｈ）
（ｎ＝６，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ
Ｔｉｍｅｏｆｃｕｌｔｕｒｅｔ／ｈ

３ ６ １２ １６ ２０ ２４
ＡＴＣＣ２５１７５ １０．０８±１．６１ １０１．０１±２１．１２ １４１．６７±２１．６７ １５１．５６±３０．９１ １６２．４６±３５．６８ １６１．２７±２０．２８

Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｒａｉｎ５９３ １８．４２±１．９１△ １１９．５６±２１．２３△ １５６．２４±２３．５６△ １６０．１５±２７．７９△ １６９．８９±２１．２３△ １６７．８９±２４．２９△

　Ｐ＜０．０５ｖｓｃｕｌｔｕｒｅｄｆｏｒ３ｈ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５

２．２．２　生物膜状态变链菌合成水溶性和水不溶性
葡聚糖的含量测定结果　不同时期两菌株生物膜状
态合成水溶性、水不溶性葡聚糖能力的总体趋势相
似（图３）：水溶性胞外多糖的合成呈单峰曲线，１２ｈ
时合成水溶性胞外多糖的能力最强；水不溶性胞外
多糖的合成呈双峰曲线，３ｈ时合成水不溶性胞外多
糖能力最强，之后下降，６ｈ后又逐渐增加，１２ｈ时

出现第２个合成高峰，之后合成量逐步下降并趋于
稳定。但在相同时期，两菌株生物膜状态合成水溶
性及水不溶性葡聚糖能力不同，经统计学分析显示：

３～２０ｈ，５９３号临床株合成水溶性葡聚糖能力强于
标准株 （Ｐ＜０．０５）；３～１６ｈ，５９３号临床株合成水不
溶性葡聚糖能力强于标准株 （Ｐ＜０．０５），其他时间
差异无统计学意义。

图３　变链菌ＡＴＣＣ２５１７５标准株和５９３号临床株不同时期生物膜状态合成水溶性、水不溶性葡聚糖能力的变化

Ｆｉｇ３　ＳｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆｗａｔｅｒｓｏｌｕｂｌｅａｎｄｗａｔｅｒｉｎｓｏｌｕｂｌｅｇｌｕｃａｎｂｙＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５（Ａ）ａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌ

ｓｔｒａｉｎ５９３（Ｂ）ｕｎｄｅｒｂｉｏｆｉｌｍｃｏｎｄｉｔｉｏｎａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｉｍｅｐｏｉｎｔｓ
Ｐ＜０．０５ｖｓＳ．ｍｕｔａｎｓＡＴＣＣ２５１７５．ｎ＝６，珚ｘ±ｓ
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３　讨　论

　　特异性菌斑学说认为只有致龋菌斑在特定条件
下才能致龋，变链菌作为致龋菌斑中最主要的致龋
菌而备受关注。许多研究已证实，不仅高龋患者和
无龋健康人口内定植的变链菌数量不同，而且其基
因型也存在差异［９１３］。不仅如此，即便是同一高龋
患者，其口内还常常定植有多种不同基因型和不同
致龋力的变链菌［５８］。这些结果提示以往仅针对变
链菌标准株的研究所获得的信息量可能有限。

　　为了明确标准株和临床株间是否存在差异及差
异大小，本实验选取同种血清型ｃ的变链菌标准株

ＡＴＣＣ２５１７５和具高致龋力的变链菌５９３号临床株
进行研究，比较两者在生物膜形成不同阶段合成胞
外多糖的能力以及胞外多糖的分布情况。本研究利
用ＦＩＴＣＣｏｎＡ荧光染料可与胞外多糖特异结合发
出绿色荧光的特性，采用该染料染色生物膜中的胞
外多糖，通过ＣＬＳＭ进行断层扫描、成像、三维空间
结构重建，可真实再现生物膜各时期胞外多糖的三
维分布情况［１４１５］，再结合蒽酮法的定量分析，则可得
到生物膜各时期胞外多糖的量和空间分布的整体信

息，从定性和定量的角度同时进行比较、分析。

　　ＣＬＳＭ观察发现，两菌株合成胞外多糖的模式
相似：在３～２０ｈ，生物膜中变链菌合成胞外多糖的
量（绿色荧光面积）逐渐增加，最初呈稀疏、片状的散
在分布，此后片状相互融合形成团块状并相互连接，

２０ｈ即形成几乎充满整个视野的致密、复杂的网络
状结构，这与实验中发现３～２０ｈ生物膜变链菌定
植菌量逐渐增加相一致。胞外多糖的量随时间延长
而增加的趋势提示胞外多糖可能是变链菌的黏附因

子，其对于生物膜的发展、形成和成熟起着重要作
用。

　　研究发现，胞外多糖中葡聚糖起主要的黏附作
用［１６］。因此，本实验采用蒽酮法进一步测定生物膜
状态变链菌合成胞外多糖中葡聚糖的量：发现在３ｈ
时合成水不溶性葡聚糖能力最强，这可能与生物膜
形成早期需要大量水不溶性葡聚糖有关。水不溶性
葡聚糖在细菌黏附过程中起重要作用，其在生物膜
形成早期起到类似黏接剂的作用［１７］。本研究发现，

５９３号临床株的水不溶性葡聚糖合成能力明显强于
标准株（Ｐ＜０．０５），结合前期的研究结果即５９３号
临床株的生物膜合成能力也明显强于标准株［１８］，因
此推测合成水不溶性葡聚糖能力越强的菌株，其形
成生物膜的能力越强，与文献［１７］报道一致。此假设
也部分解释了５９３号菌株为何具有高致龋力。本研
究结果还提示生物膜形成的早期阶段（如前３ｈ）是

降低变链菌致龋力，减少和防止龋病发生的最佳时
间，在此阶段可通过抑制水不溶性葡聚糖的合成，减
少变链菌生物膜的形成，并影响其质量，进而防龋。
而在１２～２４ｈ时胞外多糖（葡聚糖）合成趋于稳定，
这说明当生物膜结构基本形成后，胞外多糖的分泌
量也趋于稳定，此时主要起着骨架作用。

　　ＣＬＳＭ和蒽酮法的测定结果均显示：５９３号临
床株生物膜状态的合成胞外多糖能力均高于标准株

（Ｐ＜０．０５）。同时，实验中还发现５９３号临床株的
定植菌量高于标准株，这说明变链菌在生物膜中的
定植可能与其胞外多糖合成能力存在一定的关系，
即胞外多糖合成能力越强，变链菌越容易定植。分
析其原因可能是因为高相对分子质量、多分支、黏性
的胞外多糖可作为一种坚韧的三维支架，其形成的
网络状生物膜结构越致密，生物膜厚度越大，则生物
膜结构越稳定［１９］，越有利于细菌在应激环境中生
存［２０］和致龋，同时可使其免受外部环境中一些不利
因素，如抗生素、抗体、表面活性剂、细菌的吞噬和外
来物的掠食等危害［２１２２］，提示合成胞外多糖能力强
的５９３号临床株的定植可能是导致宿主龋易感的原
因之一。

　　本研究结果表明变链菌高致龋力临床株与标准
株在合成胞外多糖能力上存在明显差异，这有助于
更好地理解此菌基因的复杂性和致龋毒力因子的特

异性，提示寻找可能存在的高致龋毒力特异基因或
蛋白，并针对其研发防龋疫苗等，将具有更强的靶向
性和效果，为探寻更加有效地预测龋高危人群的方
法提供思路。
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·消　息·

第七届长征脊柱外科学术论坛在沪举办

　　近日，由第二军医大学长征医院骨科、《脊柱外科杂志》主办的第七届长征脊柱外科学术论坛在沪举办，来自全国十几家顶

级医院脊柱外科的著名专家以及国内４００余位脊柱外科的教授参加了这次论坛。这次全国脊柱外科领域的高级盛会，探讨的

主要内容以脊柱退变、创伤、肿瘤、矫形等疾患的外科治疗为主题，专家们总结了目前我国脊柱外科诊疗成绩及存在的问题，对

一些新理论、新技术进行了前瞻性的探讨，同时对脊柱外科领域的热点问题进行了探讨。８０余位国内著名脊柱外科专家为大

会作了精彩报告，展示了近年来国内外脊柱外科最新成果与进展，为广大脊柱外科医生切磋技艺、交流信息和总结经验提供了

一个广阔的平台。

　　长征医院是我国最早开展颈椎手术的单位，目前，累计颈椎手术已达２３０００余例，无论是颈椎手术例数、质量、还是效果上

均达到全国先进水平。会议期间，长征医院脊柱外科展示的成就引起了专家的极大兴趣，专家们对此次会议意义和长征医院

展示的成就给予了广泛赞誉。

　　 此次全国性学术活动的举办，对于推动我国脊柱外科的研究与发展，推广和普及脊柱外科新技术起到了积极推动作用。


