
口腔疾病防治 2018年 9月 第 26卷 第 9期

Nisin改性通用型树脂粘接剂的抗菌性能研究
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【摘要】 目的 检测不同浓度乳酸链球菌素（Nisin）改性通用型树脂粘接剂（简称粘接剂）对变异链球菌的

抑菌作用。方法 室温避光条件下，将Nisin加入粘接剂中，震荡混匀，配置Nisin浓度为 0.01 g/mL（0.01 g/mL
组）、0.02 g/mL（0.02 g/mL组）、0.03 g/mL（0.03 g/mL组）、0.04 g/mL（0.04 g/mL组）、0.05 g/mL（0.05 g/mL组）的粘接

剂溶液，以不添加Nisin的粘接剂作为对照组，进行微拉伸实验，评估Nisin对粘接剂粘接强度的影响。筛选出

与对照组粘接强度无差异的改性粘接剂为实验组，进一步进行：①琼脂扩散实验，检测固化粘接剂中Nisin的

释出，其中以不添加Nisin的粘接剂为阴性对照组，以 0.01 g/mL Nisin水溶液为阳性对照组；②直接接触抑菌

实验，检测粘接剂对变异链球菌的直接接触抑菌能力；③生物膜活性分析，以激光共聚焦扫描显微镜观察

各组变异链球菌生物膜菌量、厚度及胞外多糖产量情况，通过以上指标评价改性粘接剂对变异链球菌生物

膜结构、活性和产胞外多糖能力的影响。结果 微拉伸实验筛选出 0.01 g/mL组、0.02 g/mL组和 0.03 g/mL组

进行之后的琼脂扩散实验、直接接触抑菌实验、生物膜活性分析。琼脂扩散实验 0.01 g/mL组、0.02 g/mL组、

0.03 g/mL组未见明显抑菌环；直接接触抑菌实验 0.01 g/mL组、0.02 g/mL组、0.03 g/mL组 Nisin改性粘接剂可

明显抑制样本表面变异链球菌增殖；共聚焦显微镜扫描结果显示，0.01 g/mL组、0.02 g/mL组、0.03 g/mL组变

异链球菌生物膜中细菌数量减少、厚度降低、胞外多糖活菌比例降低。结论 Nisin 浓度为 0.01 g/mL、0.02 g/
mL、0.03 g/mL的改性通用型粘接剂能抑制变异链球菌粘附及生长，具备减少树脂牙本质粘接界面继发龋发

生的潜能。
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【Abstract】 Objective To investigate the antibacterial activity to Streptococcus mutans of a nisin⁃containing single⁃
bond universal adhesive. Methods Nisin was mixed into the bonding agent to produce concentrations ranging from
0.01 g/mL to 0.05 g/mL for the experiments, and adhesive without nisin was used as the control. Dentin⁃resin specimens
were prepared for the microtensile strength test to evaluate changes in the bonding strength. The proper concentrations
were selected for more tests. ① An agar diffusion test was applied with filter paper to detect the release of nisin, and
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activity. ③ Confocal laser scanning microscopy was used to examine the effect of the adhesive on the biological film
activity and the ability of Streptococcus mutans to produce extracellular polysaccharides. Results Nisin did not
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significantly reduce the bond strength of the modified adhesive at 0.01⁃0.03 g/mL (P < 0.05); these concentrations were
selected for the subsequent antibiosis experiment. Rings could not be observed in the agar diffusion test, except for in
the group of adhesive modified with 0.01⁃0.03 g/mL nisin. Resin adhesive with 0.01⁃0.03 g/mL nisin could significantly
inhibit the proliferation of Streptococcus mutans on the surface of the specimens. The confocal laser scanning microscopy
results indicate that only the adhesive resin modified with nisin could reduce the bacteria in the biofilm and the
production of extracellular polysaccharides. Conclusion Single ⁃bond universal adhesive with 0.01 ⁃0.03 g/mL nisin
can inhibit the growth of Streptococcus mutans and its biofilms on the bonding interface, as well as decrease the
production of extracellular polysaccharides, and thus has the potential to decrease the occurrence of secondary caries.
【Key words】 Nisin; Streptococcus mutans; Biofilm; Extracellular polysaccharides; Resin adhesive

继发龋是导致龋病充填治疗失败的主要原因

之一。研究表明，约 50%的树脂充填体在修复 10
年内形成继发龋［1］。树脂充填后，由于聚合收缩，

在牙体和树脂之间产生张力和剪切力，破坏二者

的相互连接，在粘接界面形成微小的通道，即微裂

隙。口腔环境中的细菌、唾液等成分能通过裂隙

进入树脂牙本质粘接面，变异链球菌等致龋菌在

裂隙中生长繁殖［2⁃3］，在粘接面发挥酯酶活性，降解

破坏粘接面，影响混合层的结构完整性，从而导致

微裂隙变大，最终产生继发龋［4］。研究证实，在自

酸蚀粘接系统中加入抗菌物质，可以改善树脂材

料的抗菌性能［5⁃10］。抗菌肽是具有广谱高效杀菌

活性的活性多肽，对细菌有很强的杀菌作用，且对

某些耐药性病原菌也具有杀灭作用。乳酸链球菌

素（Nisin）是由乳酸链球菌产生的一种小分子抗菌

肽，具有高效的抑菌性能。研究表明Nisin可抑制

口腔致龋菌生长，抑制戈登链球菌、变异链球菌、

血链球菌 3种混合菌生物膜的形成，并且与人类口

腔上皮细胞相容性高，不具有细胞毒性［11］。Nisin
生物安全性高、不易导致口腔菌群失调和产生耐

药性等优点使其在口腔领域具有良好的应用潜

能［12］。本研究拟在 Single Bond Universal粘接剂中

添加不同浓度Nisin，评估改性粘接剂的抗菌能力，

以期降低充填后继发龋的发生率，为抗菌粘接剂

的临床转化研究提供实验依据。

1 资料和方法

1.1 主要器材

通 用 型 树 脂 粘 接 剂（Single Bond Universal，
Z250）（3M ESPE，美国）；人离体牙（浸泡于 1%氯胺

⁃T中，1个月以内使用）；EliparTM S10 LED光固化

灯（3M ESPE，美国）；慢性线性切割机 ACCUTOM⁃
50（Struers，丹麦）；微拉伸仪 T ⁃6102K（Bisco，美

国）；LSM710激光共聚焦扫描显微镜（Carl Zeiss，德
国）；ZEN 2010 Light Edition Software（Carl Zeiss，德
国）；生物安全柜（Baker，美国）；超净工作台（Ther⁃
mo，美国）。

1.2 主要试剂

1.2.1 BHI固体培养基 称取 1.5 g琼脂粉和 3.7 g
BHI培养基粉，置于 100 mL容量瓶中，灭菌后待其

自然冷却至 50 ℃时，每培养皿倒入约 16 mL制作

BHI平板，待其完全凝固后密封并倒置于 4 ℃冰箱

保存待用。

1.2.2 BHIS液体培养基 称取10 g蔗糖溶于100 mL
的无菌三蒸水中，一次性过滤膜进行滤过除菌，配

制成 10%蔗糖溶液，4 ℃冰箱储存备用。称取 3.7 g
BHI培养基粉剂，置于100 mL容量瓶，加入90 mL无

菌三蒸水，震荡溶解，121 ℃高压灭菌 20 min，待其

自然冷却至 50～60 ℃时，加入 10 mL的 10%蔗糖溶

液，充分混匀，待其自然冷却后置于4 ℃冰箱待用。

1.2.3 Nisin改性通用型树脂粘接剂（简称粘接剂）

的配制 分别称取 10、20、30、40、50 mg Nisin粉剂

于 2 mL的灭菌EP管中，避光环境下加入 1 mL Sin⁃
gle Bond Universal 粘接剂，震荡混匀，配制成含

0.01、0.02、0.03、0.04、0.05 g/mL Nisin的实验性粘接

剂，避光保存备用。

1.3 微拉伸粘接强度测试

收集 20～40岁患者因阻生拔除的无龋第三磨

牙，浸泡于 1%氯胺溶液中，4 ℃冰箱储存（拔牙后

1 个月内使用）。用慢速切割机在流水降温条件

下，去除咬合面釉质层。将 36颗离体牙样本随机

均分到 6 组，5 个实验组分别采用含 0.01 g/mL
（0.01 g/mL组）、0.02 g/mL（0.02 g/mL组）、0.03 g/mL
（0.03 g/mL组）、0.04 g/mL（0.04 g/mL组）、0.05 g/mL
（0.05 g/mL组）Nisin的实验性粘接剂进行湿粘接处

理，对照组为不含Nisin的粘接剂。牙本质表面用
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各组粘接剂均匀涂抹 20 s，轻吹 5 s，固化后分层堆

积 4 mm厚的 Z250树脂。将各组粘接试件浸泡在

37 ℃的 PBS 中，水浴 24 h 后用慢速切割机顺牙

齿长轴，垂直于粘接界面，按 0.9 mm × 0.9 mm
× 8.0 mm 规格制备成条状试件。每组均选取 30
个试件用于测试微拉伸强度。

测量并记录粘接面的横截面积，将粘接试件

用胶水固定于万能测试仪测试台上，以 0.5 mm/
min 的加载速度进行测试，直至试件沿粘接界面断

裂时记录即刻载荷，计算：微拉伸强度（MPa）＝ 断

裂载荷（N）/试件横截面积（mm2）。根据微拉伸实

验结果，筛选不影响微拉伸强度的实验组进行后

续抗菌实验。

1.4 菌液复苏与分离纯化

将冻存的变异链球菌 UA159 室温下解冻，划

线接种于 BHI固体培养基表面，在厌氧环境（85%
N2、5%CO2、10%H2）中，37 ℃恒温培养 24 h后，灭菌

牙签挑取典型的单克隆菌落接种于BHI培养液中，

厌氧条件下，37 ℃恒温培养 18 h，将菌液稀释至

106 CFU/mL浓度备用。

1.5 琼脂扩散实验

根据微拉伸结果，筛选 0.01 g/mL组、0.02 g/mL
组、0.03 g/mL组进行琼脂扩散实验，不含 Nisin 的

粘接剂为阴性对照组，0.01 g/mL Nisin 水溶液为

阳性对照组。取 100 μL 的变异链球菌菌液加入

10 mL软琼脂中，震荡摇匀，倒入固体 BHI培养基

表面均匀平铺，常温冷却 1 h。选取直径 6 mm 的

滤纸片于粘接剂中完全润湿后取出平铺，固

化。将各样本完全贴合固体培养基表面，于厌

氧环境中，37 ℃恒温培养 24 h 后，游标卡尺十字

交叉法测量抑菌圈直径后取平均值。

1.6 直接接触抑菌实验

0.01 g/mL 组、0.02 g/mL 组、0.03 g/mL 组、对照

组取粘接剂各 30 μL光固化于 96孔板底部，每组 3
个样本，紫外线消毒 20 min。每孔加入含变异链球

菌浓度为 106 CFU/mL BHI 液 20 μL，于厌氧环境

中，37 ℃恒温培养 24 h后加入 180 μL BHI溶液，超

声震荡使粘附于孔板底部的细菌脱落，梯度稀释

后接种于BHI平板，厌氧环境中，37 ℃恒温条件培

养 24 h后进行菌落计数。

1.7 生物膜活性分析

制取直径为 1.5 cm，厚度为 1 mm的树脂薄片，

0.01 g/mL组、0.02 g/mL组、0.03 g/mL组、对照组分

别吸取 10 μL 粘接剂均匀涂抹于树脂薄片的光

滑表面并固化。夹取样本至灭菌 PBS 溶液中浸

泡 2 h。紫外灯照射 20 min。
1.7.1 生物膜死活菌染色 各组样本置于 12 孔

板，使粘接面朝上，并于各孔加入 1.5 mL BHIS 和

15 μL的细菌悬浮液。置于厌氧环境中，37 ℃恒温

培养 24 h，将样本小心移至新的 12孔板，PBS轻轻

漂洗去除未粘附细菌。避光条件下每孔加入100 μL
死活菌染液，孵育 15 min，PBS 漂洗除去多余染

料。将样本转移至共聚焦皿。激光共聚焦扫描显

微镜观测变异链球菌生物膜。

1.7.2 胞外多糖（extracellular polysaccharides，EPS）
染色 各样本置于 12孔板，粘接面朝上，各孔分别

加入 900 mL BHIS和 100 mL菌液，再避光条件下加

入 Alexa Fluor 647 染料，并于避光厌氧环境中，

37 ℃恒温培养 24 h。PBS洗去游离细菌，各孔加入

100 μL SYTO9染料，避光染色 15 min，生理盐水洗

去多余染料，室温风干，将样本转移至共聚焦皿，

激光共聚焦扫描显微镜观察样本。设置层厚 3 μm
进行断层扫描，ZEN 2010 Light Edition Software 软

件进行生物膜三维重建（重建后活菌染色）。应用

软件分析两种荧光的强度得出胞外多糖活菌比例

结果。

1.8 统计学分析

采用 SPSS 22.0 统计软件对数据进行 ANOVA
单因素方差分析和 LSD多组间两两比较，检验水

平为α＝0.05。

2 结 果

2.1 Nisin改性粘接剂的树脂牙本质粘接强度

6组微拉伸强度的总体差异具有统计学意义

（F＝37.007，P＜0.001）。 0.01 g/mL 组、0.02 g/mL
组和 0.03 g/mL组试件微拉伸强度与对照组相比，

差异无统计学意义（P > 0.05），组间差异亦无统计

学意义（P > 0.05），即添加 0.01 g/mL、0.02 g/mL 和

0.03 g/mL Nisin 对粘接剂的粘接强度无明显影响

（图 1）。0.04 g/mL 组及 0.05 g/mL 组试件微拉伸

强度较对照组显著降低，差异具有统计学意义

（P＜0.05）。据此，拟筛选 0.01 g/mL、0.02 g/mL 和

0.03 g/mL Nisin浓度组进行抗菌实验。

2.2 Nisin改性粘接剂对浮游态变异链球菌的抑菌

作用

2.2.1 琼脂扩散实验 实验结果显示，阳性对照组

周围可见一圈清晰的抑菌环，0.01 g/mL、0.02 g/mL
和 0.03 g/mL组与阴性对照组均未见明显抑菌环出
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表 1 粘接面 24 h变异链球菌数

Table 1 Colony counts on the adhesive surface after 24 hours
组别（g/mL）
对照组

0.01 g/mL组

0.02 g/mL组

0.03 g/mL组

菌落数（CFU/mL）
（2.37 ± 2.74）× 106

（5.63 ± 2.67）× 104 1）

（5.13 ± 3.12）× 104 1）

（5.83 ± 1.10）× 104 1）

注 1）为与对照组相比，差异具有统计学意义。
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*为与对照组比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。

图 1 各组样本微拉伸强度

Figure 1 Microtensile strength in each group

0：阴性对照组；1：0.01 g/mL组；2：0.02 g/mL组；

3：0.03 g/mL组；中间为阳性对照组。

图 2 琼脂扩散实验

Figure 2 Agar diffusion test results

现（图 2）。

2.2.2 直接接触抑菌实验 实验组（0.01 g/mL组、

0.02 g/mL组、0.03 g/mL组）粘接面 24 h变异链球菌

菌落数均显著少于对照组，差异有统计学意义

（P < 0.05），各实验组间差异无统计学意义（P >
0.05）（表 1）。

2.3 Nisin改性粘接剂对变异链球菌生物膜活性的

影响

2.3.1 死活菌染色 随着粘接剂所含Nisin浓度的

增加，24 h后树脂片表面存活的变异链球菌数量递

减，死菌数量增多（图 3）。Comstat软件定量分析生

物膜，方差分析显示各组死活菌比例（F＝11.038，
P＝0.021）、生物膜厚度（F＝65.549，P＝0.001）、粗

糙系数（F＝13.177，P＝0.015）的总体差异均具有

统计学意义。均值分析结果表明活菌死菌比例随

Nisin 浓度升高而降低，生物膜平均厚度降低

（0.02 g/mL组、0.03 g/mL组低于 0.01 g/mL组），粗糙

系数随Nisin浓度升高而升高（图 3）。

2.3.2 胞外多糖染色 随着 Nisin 浓度增加，24 h
后粘接剂表面存活的细菌数量减少，同时胞外多

糖含量呈现递减趋势（图 4），进一步定量分析，各

组活菌总量（F＝34.009，P＝0.003）、胞外多糖（F＝

630.882，P＜0.001）、胞 外 多 糖 活 菌 比 例（F＝

9.178，P＝0.029）的总体差异均具有统计学意义。

进一步分析显示Nisin浓度越高，胞外多糖活菌比

例越低，差异具有统计学意义（图 4）。

3 讨 论

目前，树脂充填仍是临床上龋病治疗的常用

处理方法。Moura等［13］发现，相对于银汞合金和玻

璃离子，复合树脂充填体表面更容易形成菌斑。

树脂聚合收缩的特性不可避免地使树脂牙本质粘

接界面形成微小裂隙。致龋菌沿着微裂隙渗入并

代谢产酸及蛋白酶，导致混合层胶原酶解和树脂

水解析出，粘接界面破坏继而形成继发龋损。因

此，抑制粘接界面致龋菌活性是减少继发龋产生

的重要方法。为了延长修复体临床使用寿命、减

少继发龋发生，在粘接剂中添加季铵盐、纳米银离

子及抗菌肽等抗菌物质是目前一大研究方向。

继 1955年 Bunocore［14］将酸蚀技术用于牙釉质

粘接后，1982年 Nakabayashi等［15］提出了混合层概

念，并初步建立了牙本质酸蚀粘接理论。随着牙

本质粘接技术不断发展，第七代粘接剂集酸蚀、偶

联、粘合等诸多功能为一体，被称为“all⁃in⁃one”粘
接剂。然而，由于其自酸蚀能力较弱，存在釉质粘

接力不足等缺点。近年，以 Single Bond Universal
（3M ESPE，美国）为代表的通用型粘接剂相继问

世，并已经广泛应用于全酸蚀、选择性酸蚀和自酸

蚀技术，适用于大多数病例，有助于减少充填后牙

本质敏感［16］。这类通用型粘接剂是在传统牙本质

·· 560



口腔疾病防治 2018年 9月 第 26卷 第 9期

活菌通道 死菌通道 混合通道

对照组

0.01 g/mL组

0.02 g/mL组

0.03 g/mL组

a

组别

**
*

***

25
20
15
10
4
0

活
菌

死
菌

比
例

对照组

0.01 g/mL组0.02 g/mL组0.03 g/mL组

b

30

20

10

0

平
均

厚
度

(μm
)

** **
*

组别

对照组

0.01 g/mL组0.02 g/mL组0.03 g/mL组

c

**
***

*

2.5
2.0
1.5
1.0
0.5
0.0

粗
糙

系
数

组别

对照组

0.01 g/mL组0.02 g/mL组0.03 g/mL组

d

a：死活菌染色激光共聚焦电镜扫描结果；b：活菌死菌比例；c：生物膜平均厚度；d：生物膜粗糙系数。*数
量不同，代表 2组比较差异有统计学意义，P＜0.05。

图 3 生物膜死活菌染色结果

Figure 3 Dead/live biofilm staining

粘接剂基础上加入了功能单体 10⁃甲基丙烯酰氧

葵基二羟基磷酸酯（methacryloyloxy⁃decyl dihydro⁃
gen phosphate，MDP）。MDP 不仅能使牙齿表面结

构部分脱矿，同时能与剩余的羟基磷灰石形成难

溶性钙盐吸附于表面，交联胶原纤维使之与粘接

剂牢固结合，提高粘接效果。此外，MDP长碳链能

增加粘接剂树脂疏水性，减少树脂水解析出。目

前关于通用型树脂粘接剂自身的抗菌性能尚无文

献报导。Nisin是乳酸链球菌分泌产生的一种小分

子线性多肽，尤其对革兰阳性菌具有显著抗菌效

果。口腔中大多数致龋菌均为革兰阳性菌（如血

链球菌、变异链球菌、放线菌等），研究表明Nisin对

血链球菌、变异链球菌、放线菌等 9种口腔致龋菌

具有高效的抗菌性能［11⁃12］。Nisin的溶解性与稳定

性均与 pH相关，pH值越低，Nisin的溶解性和稳定

性越高［17］。常用通用型粘接剂 pH 集中于 2.0～
3.2，酸性环境能提高Nisin在粘接界面的溶解吸附

能力，致龋菌产酸形成的低 pH环境也能提高Nisin
的活性。这些特性表明Nisin是一种较为理想的粘

接剂添加物。本实验采用一步自酸蚀处理牙本质

表面玷污层，对离体牙进行树脂粘接［18⁃19］。通过

检测微拉伸强度的变化，评估Nisin对粘接剂粘接

强度的影响。结果表明含 0.01 g/mL、0.02 g/mL、
0.03 g/mL Nisin的实验组粘接剂微拉伸强度与对照组

的差异无统计学意义，据此筛选0.01 g/mL、0.02 g/mL
和 0.03 g/mL组进行抗菌性能检测。
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a：胞外多糖激光共聚焦电镜扫描结果；b：活菌及胞外多糖总量；c：胞外多糖活菌比例。*数量不同，代表 2
组比较差异有统计学意义，P＜0.05。

图 4 生物膜胞外多糖染色结果

Figure 4 Extracellular polysaccharide biofilm staining
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a

粘接修复是一个长期的过程，理想的粘接体

需能长期抑制致龋菌的致龋作用，保护树脂牙本

质粘接界面的完整性。琼脂扩散实验检测Nisin在

固化粘接剂中的释出能力，结果显示实验组与阴

性对照组均不能在琼脂表面形成明显抑菌环，表

明 Nisin 在固化粘接剂中不会或仅有极微量的释

出，提示Nisin能长期存在于粘接界面，但其对致龋

菌的抑制作用需要进一步验证。

龋病发生发展与口腔菌斑生物膜的形成具有

密切关系。首先是获得性膜的形成，随后细菌附

着。最初附着于牙面的细菌主要为血链球菌，随

后是变异链球菌。变异链球菌是龋病的主要致病

菌，在初期定植粘附过程中起重要作用，促进了生

物膜形成和发展［20⁃21］。因此抑制变异链球菌的早

期附着和生物膜活性对减少继发龋发生具有重要

意义。Segev⁃Zarko等［22］发现最小抑菌浓度的抗菌

肽可能通过覆盖到细菌和生物材料表面来抑制生

物膜的形成，对于完整的生物膜，则通过杀死或解

离生物膜上的细菌促使生物膜分解。直接接触

抑菌实验结果显示实验组粘接面 24 h 变异链球

菌数显著少于对照组（P < 0.05），而各实验组间

差异无统计学意义（P > 0.05）。提示 0.01 g/mL、

0.02 g/mL 和 0.03 g/mL 浓度 Nisin 改性 Single Bond
Universal粘接剂对游离态的变异链球菌具有直接

接触抑制作用。

生物膜是形成龋病的基本条件，但由于基质

的屏障作用，导致部分抗菌剂难以对膜内部细菌

发挥抑制作用。本实验通过激光共聚焦扫描显微

镜观察荧光染色的生物膜，评估改性粘接剂对变

异链球菌生物膜的抑制作用。结果显示，对照组

样本表面呈现大范围绿色荧光，表明生物膜中有

大量活菌存在，实验组表面的绿色荧光密度低于

对照组，Nisin浓度越高，样本表面存活的变异链球

菌数量越少，死菌数量越多，活菌死菌比例越低，

生物膜量中总菌量亦降低，提示粘接剂中的Nisin
对材料表面的变异链球菌具有杀灭作用，对变异

链球菌单菌种生物膜的增长也具有抑制能力，抑

制能力与粘接剂中Nisin浓度正相关。这可能是由

于粘接面的抗菌肽阻碍了细菌在材料表面的粘附

过程，抑制生物膜的形成和生长，并杀灭生物膜中

的细菌，导致生物膜的崩解等多方面的作用。生

物膜胞外多糖染色激光共聚焦扫描显微镜观察结

果显示，对照组样本表面同时有大量绿色和红色

荧光，即有大量活菌和胞外多糖存在。实验组样
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本表面绿色和红色荧光少于对照组，并且Nisin浓

度越高，样本表面的存活细菌数量越少，胞外多糖

活菌比例越低。表明粘接剂中Nisin能抑制样本表

面生物膜中变异链球菌合成胞外多糖的能力，从

而达到抑制变异链球菌早期粘附的目的。

牙本质酸蚀会激活基质金属蛋白酶和组织蛋

白酶，导致胶原纤维降解。因此抑制蛋白酶活性，

能减缓混合层老化，提高树脂粘接耐久性。Chow⁃
dhury等［23］研究发现阳离子抗菌剂能与蛋白酶上

带负电荷的羧基结合，从而抑制蛋白酶活性。而

Nisin 的两亲性结构同样具有结合负电羧基的能

力，提示Nisin可能具有抑制金属蛋白酶的能力，因

此Nisin对金属蛋白酶的作用是下一步研究不可或

缺的内容。

综上所述，Single Bond Universal粘接剂中添加

0.01 g/mL、0.02 g/mL、0.03 g/mL Nisin可在不影响其

粘接强度的情况下抑制变异链球菌的附着并发挥

长效的抗菌作用，具有减少继发龋发生的潜能。
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