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摘要：牙菌斑生物膜是附着于牙釉质表面，由复杂的微生物群落构成的一种聚集体。牙菌斑生物膜的形

成与生长对口腔健康有着直接或间接的影响，许多研究证实口腔疾病如龋齿和牙周病都与细菌的积累及

牙菌斑的形成有关。在牙菌斑生物膜形态建成过程中，牙齿表面最初的定殖菌对生物膜的微生物组成和

结构至关重要，这些初级定殖菌决定了后续与之结合形成共生体的微生物种类和数量。不同的微生物组

成可能在与生物膜形成相关的口腔病理状况中发挥不同的作用。因此，本文就牙菌斑生物膜的生长及控

制进行综述，介绍其微生物的早期定殖和成熟过程、以及通过物理和化学方法对牙菌斑生物膜的控制，

以期为了解牙菌斑生物膜的形成机制及相关口腔疾病的预防和治疗提供有价值的参考。 
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微生物广泛存在于自然界及人体、动植物共

生环境中。在许多条件下，一种或多种不同的微

生物之间会形成复杂而有序的聚集体——生物

膜。生物膜及其微生物群落组成对于医学和人体

健康而言具有很高的研究价值，研究发现生物膜

的形成和发展与许多疾病密切相关，而人体中最

常见的生物膜结构则是牙菌斑，牙菌斑是粘附于

牙齿表面的复杂细菌群落，嵌入宿主和微生物来

源的聚合物基质中形成的细菌性生物膜[1]。牙菌斑 

生物膜对口腔菌群的生存及致病性方面都发挥重

要作用[2]。因此，研究牙菌斑生物膜的形成和控制

对预防及治疗牙菌斑生物膜相关疾病有着重要的

意义。 

1  牙菌斑生物膜的形成 

1.1  早期牙菌斑生物膜的形成 

牙齿表面早期定殖的细菌对牙菌斑的形成和
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发展至关重要，进而在与口腔生物膜形成相关的

病理状况中发挥巨大的作用。牙获得性膜是在牙

齿进行专业清洁后几分钟内附着在牙齿表面上的

唾液蛋白薄膜层，厚度约有几微米，通过选择性

吸附富脯蛋白、富酪蛋白等唾液蛋白形成[3]。口腔

细菌通过特定的分子相互作用附着到已成型的牙

获得性膜上，形成细菌生物膜的最初形态[4]。牙菌

斑生物膜形成模式图如图 1 所示。 

早期定殖的第一批微生物被称为初级定殖

菌，这些细菌通过与牙获得性膜成分的特异性或

非特异性吸附来实现定殖[5]。基于培养技术获得的

早 期 生 物 膜 微 生 物 物 种 组 成 显 示 ， 链 球 菌

(Streptococcus)、奈瑟氏菌(Neisseria)和罗氏菌

(Rothia)是主要的初级定殖菌，其中链球菌表达粘

附素识别已成型的牙获得性膜中蛋白质上的受 

体[6]。另有研究证明，在牙齿表面上定殖的初始细

菌是链球菌和革兰氏阳性杆菌，例如内氏放线菌

(Actinomyces naeslundii)。在斑块形成的前 4 h 内，

轻型链球菌 (Streptococcus mit is )，血链球菌

( S t r e p t o c o c c u s  s a n g u i n i s ) 和 口 腔 链 球 菌

(Streptococcus oralis)占培养链球菌的 60%–90%[7]。

除上述菌属外，其他细菌也可以从早期牙菌斑中

检测出，显微镜显示早期斑块含有球菌和短棒状

菌[8]。另有报道说明，早期还包括黄褐二氧化碳嗜

纤维菌(Capnocytophaga ochracea)、牙龈二氧化碳

嗜纤维菌(Capnocytophaga gingivalis)、嗜二氧化碳

噬细胞菌(Capnocytophaga sputigena)、痤疮丙酸杆

菌(Propionibacterium acnes)、副流感嗜血杆菌

(Haemophilus parainfluenzae)、洛氏普雷沃菌

(Prevotella loescheii)、栖牙普雷沃菌(Prevotella 

denticola)、韦永氏球菌属(Veillonella spp.)、侵蚀

艾肯菌(Eikenella corrodens)、牙龈卟啉单胞菌

(Porphyromonas gingivalis)等物种定殖于牙菌斑中[9]，

其中，洛氏普雷沃菌和牙龈卟啉单胞菌为牙周 

 

图 1.  牙获得性膜形成模式图 

Figure 1.  A schematic view of enamel surface bacterial colonization. 
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致病菌，说明口腔早期生物膜为口腔致病菌提供

了适宜的生存环境。在 Heller 等[4]的研究中同样证

明，生物膜形成过程中，物种丰度较高的有链球

菌、放线菌、副流感嗜血杆菌、溶血孪生球菌

(Gemella haemolysans)、血链球菌、斯莱克氏菌

(Slackia exigua)、龋齿罗氏菌(Rothia dentocariosa)

和粘液罗氏菌(Rothia mucilaginosa)，还包括有核

梭杆菌 (Fusobacterium nucleatum)、牙周粘杆菌

(Fusobacterium periodontium) 和 微 小 微 单 胞 菌

(Parvimonas micra)，也发现存在于牙齿早期生物

膜中(核梭杆菌和微小微单胞菌是致病菌)。胡丹阳

等[2]报道称，早期生物膜的吸附仍以链球菌为主，

逐渐有丝状菌、杆状菌、放线菌和韦荣氏菌等吸

附于获得性膜上。因此，对于预防和控制口腔疾

病而言，及时获取有害细菌定殖牙齿表面的时间

点极为重要，可以在致病菌定殖之前加以阻止。 

随着分子生物学技术的发展，特别是新一代

高通量测序技术在微生物组学研究中的应用，虽

然对早期生物膜的组成和微生物多样性的探索取

得了一些进展，但多数集中在单一时间点的研究，

而缺少从细菌初始定殖到生物膜发育成熟的动态

跟踪，未揭示细菌开始附着并形成生物膜的早期

过程。 

1.2  牙菌斑生物膜的成熟过程 

探索成熟牙菌斑的构成，以及牙菌斑微生物

中细菌从初始定殖到完全成熟的发生模式、生物

膜微生物之间的相互作用机制至关重要。电子显

微镜观察发现，牙菌斑生物膜包括细胞外基质、

囊泡和开方的小管结构[10]，柱形小管上多为革兰

氏阳性球菌，1 d 后会有细丝分枝出现，1 周后丝

状分枝会出现在柱形小管的顶部，3 周后发现球菌

消失，生物膜变成丝状，在成熟牙菌斑生物膜中，

丝状菌占主导地位[11]。有人用组合标记光谱成像

方法(经改进的荧光原位杂交技术)测定到了牙菌

斑中 15 种菌属在空间上的关联性，并发现放线菌

和普雷沃氏菌属在维持和建立生物膜复杂性方面

起重要作用[12]。 

成熟斑块的表面含有更多形态类型的细菌，

其 共 聚 形 成 复 杂 的 结 构 ， 形 如 “ 玉 米 芯 (corn 

cobs)”[13]，研究表明该结构是由链球菌和白色念珠

菌(Candida albicans)构成[11]。细菌聚集在一起形

成固定的微菌落，其在较窄的牙龈部聚集。聚集

的结果是形成了不同形状细菌彼此相连的复杂阵

列。若长时间不受剧烈干扰，菌斑形成，牙龈边

缘变得发炎和肿大。这些炎性变化将导致牙龈深

部增加，生物膜延伸到龈下区域并在该环境下繁

殖，形成成熟的龈下菌斑生物膜。龈下细菌微菌

落主要由革兰氏阴性厌氧菌组成，在龈上斑块形

成后的 3 至 12 周之间，龈下菌斑在牙龈沟中形成。

生物膜中的微生物在牙菌斑成熟过程中并非恒定

不变，它们的相对比例显示有变化的趋势[14]。这

些变化取决于细菌相互作用以及宿主因素，这些

因素都会对随后的结构发展和生物效应产生影  

响[15]。随着牙菌斑的成熟，兼性和厌氧丝状属(如

放线菌属)、棒状杆菌属、梭杆菌属和韦荣氏菌属

的比例逐渐增加[16]。 

通过洁牙后的跟踪观察来研究牙菌斑的重建过

程，人们发现龈上和龈下生物膜细菌种类的恢复有

明确的次序。龈上洁治 1 d 后，链球菌和奈瑟菌的

相对比例增加；在 1–4 d 时，嗜二氧化碳噬细胞菌、

侵蚀艾肯菌、韦荣氏球菌和口腔链球菌的丰度有所增

加，在 4–7 d 时，直肠弯曲杆菌(Campylobacter rectus)，

弯曲杆菌(Campylobacter showae)、产黑普雷沃氏菌

(Prevotella melaninogenica) 和 变 黑 普 雷 沃 氏 菌

(Prevotella nigrescens)丰度升高，龈下菌斑重建与
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龈上菌斑有很大不同：首先观察到链球菌的比例

增加，其次是韦荣氏球菌(Veillonella parvula)和牙

龈卟啉单胞菌；在第 7 天时，嗜二氧化碳噬细胞

菌和普氏菌产生，这些发现为揭示时间梯度下的

微生物生长模式奠定了基础[17]。  

1.3  牙菌斑生物膜与口腔疾病 

牙菌斑生物膜由大量微生物组成形成复杂的

微生物生态系统[18]，这些微生物在物种间或物种

内部相互作用[19]维持原有环境生态系统的平衡。

健康状态下，菌群的正常活动并不会对机体造成

损害，但在某些特殊条件下(如局部 pH 改变)细菌

附着到牙釉质上，在多种致病因素的驱使下周围

环境开始改变，有害细菌开始对牙齿周围组织造

成侵害，从而导致口腔疾病的发生。研究显示，

专业祛除牙菌斑后，牙菌斑生物膜的再次附着非

常迅速，在很短的时间内牙菌斑就趋于成熟，微

生物又重新聚集，造成许多口腔疾病难以治愈[4]。 

龋病是人类易患的一种口腔疾病，如不及时

治疗，病变严重时会导致牙齿丧失。它是一种多

因素引起的慢性疾病，主要是覆盖在牙齿表面的

生物膜内的微生物生态失衡引发的，从复杂的生

物膜内的微生物相互作用开始，同时受唾液流、

唾液组成、是否暴露于氟化物、饮食糖的消耗以

及预防行为(清洁牙齿)的影响。龋病的发病机制大

都相似，内源性细菌如变形链球菌(Streptococcus 

mutans)和远缘链球菌(Streptococcus sobrinus)是主

要致龋菌[20]。也有研究显示，龋病的发生可能与

韦荣氏菌、奈瑟菌属、拟杆菌(Bacteroides)、红棕

色单胞菌(Aeromonas salmonicida)、昭和弯曲杆菌

(Campylobacter sputorum)和戈登链球菌有关。这

些细菌在生物膜中产生作为可发酵碳水化合物代

谢副产物的弱有机酸，会导致局部 pH 值降至临界

值以下，引起牙齿脱矿而发生龋病[21]。 

另一种较为常见的口腔疾病为牙周病，也是造

成成人牙齿缺失的主要原因之一[22]。近年来我国成

人牙周炎的发病率在逐渐升高，如不及时治疗，任

病情发展，严重者会影响到患者咀嚼、发声等[23]。

治愈牙周炎并抑制牙菌斑生物膜中致病菌的再次

生长问题亟待解决。由于细菌是牙周病的主要病原

体，在牙菌斑中发现了超过 500 多种细菌菌株[24]，

其中牙周炎致病菌主要包括以下几种：伴放线放线

杆菌(Actinobacillus actinomycetemcomitans)、牙龈卟

啉单胞菌、黏性放线菌(Actinomyces viscosus)、中

间普氏菌(Prevotella intermedius)、具核梭杆菌、齿

垢密螺旋体(Treponema denticola)、福塞坦纳菌

(Tannerella forsythia)[25]。这些细菌可以在牙齿表

面、牙龈上皮和口腔环境中存活，并且逐渐形成

一种结构复杂的牙菌斑生物膜。微生物在牙龈周

围积聚导致炎症发生，促使龈沟液增多，龈沟液

不仅可以传递宿主的防御成分(如免疫球蛋白、补

体、嗜中性粒细胞等)[26]，而且也能传递可以作为

蛋白水解细菌底物的分子，这些分子含有例如触

珠蛋白、血红素结合蛋白、血红蛋白等牙周病原

体如牙龈卟啉单胞菌生长的主要辅助因子[27]。与

炎症相关的局部环境变化改变龈下菌斑微生物之

间的相互作用的结果，将导致生物膜的微生物组

成的显著变化，一些牙周病原体如牙龈卟啉单胞

菌可以降解补体，干扰中性粒细胞功能和阻断吞

噬作用[28]，因此，能够在炎症发生环境中生存的

物种将会大量繁殖[29]。环境的改变可以促使微生

物群落中牙龈卟啉单胞菌等物种基因表达的改变

并增加它们的竞争力[30]，由此牙周致病菌逐步成

为生物膜中的优势菌，引起病变。 

口腔微生物具有黏附其他微生物的趋势，并且

这一粘附过程促使生物膜形成 [31 ]，除此之外， 

共黏附作用还促进微生物之间的营养物质的共享

及争夺、食物链的形成、基因转移和细胞与细胞间



1954 Rihan Wu et al. | Acta Microbiologica Sinica, 2018, 58(11) 

actamicro@im.ac.cn 

信号传导等作用机制[29]。当细胞彼此靠近或接触

时，基因表达会发生变化[32]，同时可能导致功能上

的改变，例如相邻好氧或耐氧菌物种会保护好氧环

境中的专性厌氧细菌[33]。白色念珠菌可以与口腔链

球菌共聚集，并且形成协同关系，念珠菌促进链球

菌生物膜形成，而链球菌增强念珠菌的侵入性   

质[34]。许多研究涉及到物种间竞争的作用，细菌素、

过氧化氢、有机酸、酶以及释放裂解性噬菌体等拮

抗性化合物的产生，可以在细菌定殖和微生物间竞

争时赋予微生物竞争优势，从而导致许多口腔疾病

难以治愈。由此来看，控制牙菌斑生物膜、抑制致

病菌成为优势菌成为亟待攻克的难题之一。 

2  牙菌斑生物膜的控制 

2.1  控制牙菌斑的常规方法 

目前控制牙菌斑病的主要方法是尽可能多地

去除牙菌斑，用氟化物(表 1)保护牙釉质[35]。临床

相关研究发现生物膜中的微生物对抗生素和抗菌

剂的抗性明显高于游离态微生物[36]。在牙菌斑中

生长的细菌也表现出对抗菌剂更强的抗性，例如，

当远缘链球菌在生物膜中生长时，与游离态相比，

氯己定和氟化氢铵对其最低杀菌浓度需要分别提

高 300 和 75 倍，类似地，施用 15–50 倍的氯己定，

才能在 24 h 内消除血链球菌生物膜[37]。生物膜的

生长期也是决定清理效果的一个重要因素，较晚

的生物膜(72 h)与较早的生物膜(24 h)相比，其血

清丝氨酸对抗菌剂更耐受[38]。共聚焦显微成像显

示氯己定仅对自然形成 24–48 h 的菌斑生物膜的

外层微生物有效[39]。口腔细菌的生物膜对抗生素

(如阿莫西林，多西环素，甲硝唑)也有更高的耐药

性[40]。生物膜对抗生素和抗菌剂的抗性机制包括：

粘液层可以防止药物完全渗入生物膜；细菌可通

过产生较厚的保护性粘液层产生对抗菌药物的抗

性；粘液层可以保护细菌免受白细胞(身体免疫系

统的防御细胞)的干扰。 
 

表 1.  治疗牙周炎的临床方法 

Table 1.  Clinical treatment of periodontitis 

Methods Description Literature sources 

Periodontal surgery The main method for treating periodontitis, divided into supgingival 
plaque and subgingival plaque scaling. 

[5] 

Chlorhexidine Used for the treatment of oral infections, disinfection of wounds, etc., but 
it is irritating and can cause harm to human tissues. 

[37,39]  

Ammonium hydrogen fluoride Disinfectants and bacterial inhibitors [37] 

Amoxicillin Dissolves bacteria and exerts bactericidal action [40] 

Doxycycline It has a bactericidal effect and is superior to gram-negative bacteria to 
gram-positive bacteria; the drug may cause adverse reactions to the 
gastrointestinal tract. 

[40] 

Metronidazole Mainly used for local infections caused by anaerobic bacteria; the drug 
causes adverse reactions to the digestive tract. 

[43] 

Waterlaser The most popular treatment technology for dentists worldwide [52] 

Nano drug loading technology Nanotechnology is more effective in the treatment of dental caries and 
periodontitis, and it has broad application prospects.  

[54] 

Phage Bacteriophage can cause host bacterial lysis, and can be used to detect and 
control pathogens. 

[49] 

Bdellovibrio Bdellovibrio is parasitic on bacteria and can cause bacterial cracking of 
host bacteria, which can control pathogenic bacteria. 

[47] 

Implant probiotics Probiotics, such as Lactobacillus, Bifidobacterium, can effectively reduce 
the caries and gingivitis index. 

[49–50] 
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由于牙菌斑是引起牙周炎发生和加重的重要

因素[41]，所以对牙周炎的治疗不能单以改善临床

症状为主，控制牙菌斑形成也成为治疗的重要组

成部分[42]。仅依靠抗生素或抗菌治疗通常无法有

效清理生物膜，而通过简单的物理清除方法却能

够破坏其附着，清除生物膜。但由于生物膜的结

构，牙周袋内的龈下菌斑无法通过牙刷、牙线或

口腔冲洗达到清理的效果，因此牙周洁治结合抗

生素干预是目前临床治疗牙周炎的主要方式。目

前临床上常规治疗方法为洁刮治及根面平整，通

常用甲硝唑等进行药物控制，但临床调查发现甲

硝唑片剂会引起一些服用者胃部不适[43]。也有研

究人员建议使用甲硝唑控释药膜治疗牙周病，该

方法在一定程度上较甲硝唑片剂得到了临床上的

认可[44]，但使用药物的前提仍是进行刮治和根面

平整，最常用的方法有磨除法、药物疗法、再矿

化疗法及充填术[45]。目前常规的控制牙周病及龋

病生物膜的方法存在一定的问题，一方面会使患

者不耐受，另一方面，从口腔微生态平衡来讲，

频繁的祛除牙菌斑只能解决一时的麻烦，却不能

根除病因，因此临床工作者及研究人员不断研究

出新的防治措施以解决患者的痛苦。 

2.2  新型治疗方法 

除运用常规治疗技术，辅助治疗方法也在不

断更新，对于牙周病和龋病的治疗，人们还想到

运用微生物间的拮抗原理来抑制致病菌的生长，

对于牙周治疗，通过将有益的口腔细菌植入处理

过的牙周袋以及通过调节机体免疫反应[49]或使用

蛭弧菌(Bdellovibrio)[47]或者噬菌体[48]，对于龋病

预防，可以利用与变形链球菌有拮抗作用的益生

菌物质(如牛奶、酸奶等)[49]。有研究证明，利用益

生菌治疗牙龈炎和牙周炎是可行的[50]。 

从治疗技术上来讲，近年来许多新型的牙菌

斑生物膜清理技术得到应用，其中水激光是目前

全球牙科医生最为推崇的治疗技术；水激光是利

用 Er，Cr：YSGG 晶体释放出特殊波长(2790 nm)

的激光，激发水分子，使水分子形成具有高速动

能的粒子清除牙菌斑；利用激光技术治疗龋病和

牙周病是目前较为先进的技术之一[51]。研究表明，

利用激光能明显增强对牙周袋内细菌的杀灭作

用，同时也避免全身应用抗生素而导致的副作用

或耐药性的产生[52]。另外，利用抗菌药物控制牙

菌斑生物膜的研究也在不断推进。有研究发现，

利用纳米载药系统治疗龋病和牙周病技术有待进

一步推广，该技术具有非常广阔的应用前景[53]。

江娅玲等[54]综述在龋病治疗的研究中，将常用于

治疗龋病的物质如氯己定等用纳米粒子承载，效

果更为持久、稳定，对变异链球菌的抑制作用更

强；对牙周病而言，使用载有米诺环素、布洛芬

等常用辅助药物的纳米粒子，也有延长药物作用

的效果，有助于抑制炎症的发生。还有二胺氟化

银(SDF)也作为一种新型治疗龋病的方法运用于

临床研究[55]。对于轻中度牙周炎而言，目前运用

光动力疗法辅助根面平整术(SRP)的治疗效果更

为显著[56]。 

预防龋病的发生也极为重要，例如氟化物用

以加强牙齿再矿化，使用密封剂填充牙齿的凹陷

和裂缝，还有运用玻璃离子聚合物(PRG)阻隔涂层

材料预防龋齿，目前在临床上也得以推广[57]。 

3  展望 

深入地了解牙菌斑生物膜的早期定殖、成熟

过程和群落构成对临床实践具有重大意义。干扰

或调节生物膜内微生物活动的交流网络，或可起
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到防止致病菌定殖的作用。对于龋齿口腔疾病，

利用变异链球菌的产酸力较低的其他菌株来代

替变异链球菌附着到牙釉质上，这些菌株不仅相

对无毒 (即弱致龋性 )，而且由于还产生抗变异  

链球菌的细菌素样抑制活性物质而具有高度竞

争性[53]。 

噬菌体(bacteriophage)是一种细菌病毒，具有

特异性高、对人体无副作用等优点，目前受到广

泛重视。但是，噬菌体是一个独立的生命体，在

用作抗菌制剂时的生物安全性受到质疑，并且也

会产生抗噬菌体的细菌菌株。因此，研究人员试

图利用噬菌体裂解酶 (endolysins)进行生物膜控

制。噬菌体裂解酶是 dsDNA 噬菌体在感染细菌后

期表达的一种水解酶。与噬菌体相比，噬菌体裂

解酶作为一种蛋白质大分子能够杀死病原菌而且

不易产生耐药性。尽管噬菌体裂解酶在体内可能

会产生相应的抗体，但一些实验发现这些抗体对

裂解酶的抗菌能力并没有中和作用[58]。噬菌体裂

解酶的优点恰好符合控制牙菌斑生物膜致病菌生

长这一要求，并且是在不影响其他微生物(特别是

口腔常驻物种和益生菌)生长的前提下。裂解酶在

临床应用的安全性和药代动力学特性的实验正在

进行，如裂解酶 P128 已经进入临床 II 期实验，测

试其对人类鼻腔携带的金黄色葡萄球菌的杀菌效

力[59]。目前，裂解酶作为一种蛋白质的理化性质

研究已经成熟，可以对其进行修饰改造，所以噬

菌体裂解酶具有成为新型抗菌制剂的潜力。近年

来研究者建立的一些动物模型也很好地证明了裂

解酶的抗菌活性。但是，由于天然裂解酶具有宿

主谱窄、不能裂解革兰阴性菌等缺点[60]，而牙周

炎成熟牙菌斑中大部分由革兰阴性菌组成，噬菌

体裂解酶的特征似乎使其难以用于牙周炎治疗。

然而，噬菌体裂解酶作为一种抗菌制剂，在抑制

细菌生长方面有很多优点，如特异性强、裂解能

力强、不影响正常菌群、不易产生抗药性、容易

获得(噬菌体在自然界的丰度高) 、理化性质明确、

易于设计改造等，因此可以通过基因工程等手段

来增加裂解活性，扩大宿主谱，增加溶解性等。

基于噬菌体裂解酶的特征，从修饰改造方面可以

使噬菌体裂解酶参与牙菌斑生物膜的控制成为可

能，通过修饰改造弥补其不能裂解革兰阴性菌的

缺点，运用于牙菌斑生物膜中致病菌的控制。 

4  小结 

牙齿供给微生物定居的非脱落表面，多种微

生物及其副产物在健康和疾病牙齿表面生物膜中

积累[61]。由于细菌附着特异性较强，使得附着的

细菌保持粘附于牙齿表面，即便唾液流动、舌头

运动和用水冲洗的机械力也不会使其轻易脱落。

深入探索牙菌斑生物膜的形成模式以及生物膜的

组成和特征将有助于对牙菌斑中有害细菌的进一

步了解，为预防和控制口腔疾病提供有价值的信

息。口腔环境中细菌种类繁多，且数量宏大。牙

菌斑从最初的仅含有几种微生物的状态，随着口

腔其他浮游微生物的特异性黏附，逐渐形成拥有

多种微生物的生物膜，发展成成熟的生物膜形态。

鉴于生物膜微生物的复杂性及多样性，以及早期

生物膜中微生物的生物量较低，初级定殖菌及其

附着过程的检测存在较大的难度。近年来，高通

量测序技术突破了这一难题，通过检测环境样本

即可获得该生境下微生物的元基因组，为研究口

腔生物膜提供大量的数据信息。 

口腔各位点的常驻菌群对宿主维持正常生理

状态起关键作用，并通过竞争营养物和生态位、

生成抑制因子等方式抵御外源性微生物的定殖，
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以形成较为稳定的微环境，降低生物膜过度堆积

和病原菌感染的几率[62–63]。因此，治疗牙菌斑生

物膜疾病应尝试控制而非消除整个菌斑微生物  

群落[64]。 

综上所述，由于牙菌斑生物膜微生物的复杂

性及多样性，与之相关的口腔疾病很难治愈。因

此，控制生物膜中菌群的生长成为关键所在，从

空间和时间上更加准确地了解牙菌斑生物膜的形

成模式，对牙菌斑生物膜结构开展深入研究，在

致病菌附着的时间点给予阻断，施加相应的有效

措施，将减少口腔疾病的发病率，为相关口腔疾

病的预防和治疗提供更多的选择。 
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Formation and control of dental plaque biofilm 
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Abstract: A plaque biofilm is an aggregate of complex microbial communities attached to the enamel surface. The 
formation and growth of plaque biofilms have a direct or indirect impact on oral health. Many studies have 
confirmed that oral diseases such as dental caries and periodontal diseases are related to the accumulation of 
bacteria and the formation of plaque. During the formation of plaque biofilms, the initial colonization of bacteria on 
the surface of the tooth is crucial for the biofilm composition and structure of the microorganisms. These primary 
colonization bacteria determine the type and numbert of microorganisms with which subsequent symbionts are 
formed. Different microbial constituents may play different roles in oral pathological conditions associated with 
biofilm formation. Therefore, in this paper, the growth and control of dental plaque biofilm in human oral cavities 
were reviewed, and the early colonization and maturation process of the biofilm and the control of dental plaque 
biofilm through physical and chemical methods were introduced. These contents may provide valuable information 
to study the formation mechanism of plaque biofilm and related oral diseases prevention and treatment. 

Keywords: microorganism, dental plaque, biofilm, caries, periodontal disease 
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