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摘要　 目的　 研究氢醌（ＨＱ）对人 Ｌ⁃０２ 肝细胞自噬的影响。
方法　 用不同浓度 ＨＱ（０、１０、２０、４０ 和 ８０ μｍｏｌ ／ Ｌ）处理 Ｌ⁃０２
细胞 ２４ ｈ 后，采用透射电镜观察自噬体形成；采用 ｍＣｈｅｅｒｙ⁃
ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 融合蛋白示踪自噬体形成；采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验

检测自噬标志蛋白 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１、Ｐ６２ 的表达；采用免疫荧光

实验检测自噬蛋白 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１、Ｐ６２ 的亚细胞定位及表达。
结果　 透射电镜下，观察到 ＨＱ 作用后 Ｌ⁃０２ 细胞自噬体和

溶酶体增多。 荧光显微镜下，ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 点状黄色斑点数量

随 ＨＱ 剂量增加而增多，而红色片状斑点减少。 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ
结果显示，ＨＱ 提高 Ｌ⁃０２ 细胞 ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ蛋白的比值水

平，各处理组与对照组差异均有统计学意义（Ｐ ＜ ０. ０５）；ＨＱ
对 Ｌ⁃０２ 细胞的 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 和 Ｐ６２ 蛋白表达无明显影响（Ｐ ＞
０. ０５）。 免疫荧光实验结果显示，ＬＣ３ 和 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 在 Ｌ⁃０２ 细

胞的胞核和胞质中均有表达，ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞内 ＬＣ３ 和 Ｂｅｃ⁃
ｌｉｎ⁃１ 的亚细胞定位未产生影响，而 ４０、８０ μｍｏｌ ／ Ｌ 的 ＨＱ 则

可诱导 Ｌ⁃０２ 细胞内的 Ｐ６２ 由胞质向胞核转位。 结论 　 ＨＱ
诱导 Ｌ⁃０２ 细胞的自噬体增多，可能与其导致的自噬体清除

障碍有关。
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　 　 氢醌（ｈｙｄｒｏｑｕｉｎｏｎｅ，ＨＱ）是一种常见的环境化

学物质，广泛应用于工业和医疗等领域，人类可通过

饮食、职业和环境的暴露接触到 ＨＱ。 ＨＱ 可经消化

道、呼吸道、皮肤等途径进入人体，主要在肝肾代谢，
可对肝、肾、造血系统等造成损害。 自噬是维持机体

内环境稳态的自身消化代谢过程，可以将胞质中的

细胞器、蛋白和大分子等物质分解后再利用［１］。 已

有研究阐明了 ＨＱ 对人正常 Ｌ⁃０２ 肝细胞的细胞周

期、增殖、凋亡的影响，并发现其对 Ｌ⁃０２ 细胞的 ＤＮＡ
损伤作用［２］，而 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬的影响尚未见

报道。 为此，该研究以 Ｌ⁃０２ 细胞为研究对象，ＨＱ 为

受试物，观察不同剂量 ＨＱ 对人正常肝 Ｌ⁃０２ 细胞自

噬的影响，为扩展 ＨＱ 介导的毒理学特征及深入研

究自噬在 ＨＱ 致肝细胞损伤中的作用奠定基础。

１　 材料与方法

１． １　 细胞与受试物 　 人正常肝细胞（Ｌ⁃０２ 细胞）
由深圳市疾病预防控制中心惠赠。 ＨＱ 购自美国

Ｓｉｇｍａ 公司，色谱纯，纯度≥９９. ０％ 。
１． ２　 仪器与试剂 　 倒置荧光显微镜（德国 Ｌａｉｃａ 公

司），ＣＯ２ 恒温培养箱和多功能酶标仪（美国 Ｔｈｅｒｍｏ
Ｆｉｓｈｅｒ 公司），ＡＩ６００ 超灵敏多功能成像仪（美国 ＧＥ
公司）， Ｚｅｉｓｓ ＬＳＭ ８８０ 共聚焦显微镜 （德国 Ｃａｒｌ
Ｚｅｉｓｓ 公司），透射电子显微镜（日本 Ｈｉｔａｃｈｉ 公司），
电泳仪、垂直电泳槽和电转槽（美国 Ｂｉｏ⁃ｒａｄ 公司），
胎牛血清、ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养基和胰蛋白酶（美国 Ｇｉｂ⁃
ｃｏ 公司）；双抗（青霉素、链霉素混合液） （美国 Ｓｉｇ⁃
ｍａ 公司）；ＬＣ３Ａ ／ Ｂ 抗体、ＬＣ３Ｂ 抗体、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 抗体、
Ｐ６２ 抗体、ＧＡＰＤＨ 抗体、抗兔二抗和抗鼠二抗（美国

Ａｂｃａｍ 公司）；ＡｄＰｌｕｓ⁃ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ（上海碧云

天生物技术有限公司）；ＲＩＰＡ 蛋白裂解液、ＢＣＡ 蛋

白测定试剂盒（北京索莱宝科技有限公司）；ＴＧＸ
ＦａｓｔＣａｓｔ Ｋｉｔ １２％ （美国 Ｂｉｏ⁃Ｒａｄ 公司）；ＰＶＤＦ 膜、
ＥＣＬ 化学发光液（美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ 公司）；电镜固定

液、丙酮、无水乙醇、牛血清白蛋白［生工生物工程

（上海）股份有限公司］。
１． ３　 方法

１． ３． １　 细胞培养与分组 　 Ｌ⁃０２ 细胞用含体积分数

为 １０％胎牛血清的 ＲＰＭＩ⁃１６４０ 培养基在 ３７ ℃，５％
ＣＯ２ 恒温培养箱中培养，２ ～ ３ ｄ 换新培养基。 ９０％
融合度后用胰酶消化，取对数生长期的细胞进行实

验。 根据课题组前期实验获得的 ＤＮＡ 损伤、细胞活

力、细胞凋亡和细胞周期的检测结果［２］，实验分组

设置 ＨＱ 浓度分别为 ０（阴性对照组）、１０、２０、４０ 和

８０ μｍｏｌ ／ Ｌ，共 ５ 个实验组，处理时间为 ２４ ｈ。
１． ３． ２　 透射电镜检测自噬体形成　 用胰酶消化收
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集细胞，移至 １. ５ ｍｌ 离心管中，加 １ ｍｌ ＰＢＳ 离心 ２
次，弃上清液，加入电镜固定液，室温固定细胞 ４ ｈ。
ＰＢＳ 洗涤 ２ 次，用 ４ ℃预冷的体积分数为 ０. ０１ 锇酸

固定 ２ ｈ，ＰＢＳ 洗涤 ３ 次，体积分数为 ０. ５、０. ７、０. ８、
０. ９、１. ０ 的乙醇和体积分数为 １. ０ 的丙酮梯度脱

水，环氧树脂浸透、包埋，切片，醋酸双氧铀 －柠檬酸

铅双重染色，使用透射电镜观察拍照。
１． ３． ３　 ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 融合蛋白来示踪自噬形

成　 根据说明书，通过查阅文献［３］ 及预实验确定腺

病毒最佳感染浓度及时间，确定腺病毒感染浓度为

４０ 感染复数（ｍｕｌｔｉｐｌｉｃｉｔｙ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，ＭＯＩ），感染时

间为 ２４ ｈ。 在 ２４ 孔板中接种 ５ × １０４ 个细胞，２４ ｈ
后每孔加入 ５０ μｌ 的 ＡｄＰｌｕｓ⁃ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 试

剂，转染 ２４ ｈ。 腺病毒成功转染后，用不同剂量 ＨＱ
处理细胞，至处理时间终点，用 Ｌａｉｃａ 倒置荧光显微

镜观察拍照［４］。 用 Ｉｍａｇｅ Ｊ 软件计数荧光颗粒数，
每个处理组至少随机计数 １０ 个转染成功的细胞。
１． ３． ４　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１、Ｐ６２ 表达　
细胞处理时间终点时，用含 １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ ＰＭＳＦ 和 １
ｍｍｏｌ ／ Ｌ 蛋白酶抑制剂的 ＲＩＰＡ 裂解液提取细胞总

蛋白，用 ＢＣＡ 法测定总蛋白浓度。 按照 ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ
凝胶配方表制备 １２％分离胶和 ５％浓缩胶。 以每泳

道 １５ μｇ 总蛋白上样，随后凝胶电泳，并转移到

ＰＶＤＦ 膜上。 用 ５％的脱脂奶粉将膜封闭 １ ｈ，加入

ＬＣ３Ａ ／ Ｂ （１ ∶ ５００）、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１（１ ∶ １ ０００）、Ｐ６２ （１ ∶
１ ０００）、ＧＡＰＤＨ（１ ∶ ２ ０００）一抗，在 ４ ℃ 下孵育过

夜。 至第 ２ 天，室温下用二抗（１ ∶ １０ ０００）孵育 １ ｈ，
随后进行化学发光拍照。 分析条带光密度值，利用

目的蛋白的光密度值与内参光密度值的比值作为分

析结果。
１． ３． ５　 免疫荧光检测 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１、Ｐ６２ 亚细胞定

位及表达　 在 ２４ 孔板中接种 ５ × １０４ 个细胞做细胞

爬片，到处理时间终点，用 ４％ 多聚甲醛固定细胞，
用含体积分数 ０. ３％ Ｔｒｉｏｎ Ｘ 的 ５％ ＢＳＡ 通透及封

闭 １ ｈ。 分别加入 ＬＣ３Ｂ（１ μｇ ／ ｍｌ）、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ （１ ∶
２００）、Ｐ６２（１ ∶ ５０）一抗在 ４ ℃下孵育过夜，至第 ２
天，加入抗兔荧光二抗，湿盒中孵育 １ ｈ，ＤＡＰＩ 复染

５ ｍｉｎ。 在载玻片上滴加抗荧光淬灭剂，取出细胞爬

片，有细胞的一面与载玻片接触，并用指甲油固定爬

片。 用共聚焦显微镜观察拍照。
１． ４　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２２. ０ 版软件进行数

据分析，Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 实验结果以 �ｘ ± ｓ 表示，ＧＦＰ⁃
ＬＣ３Ｂ 结果用平均值表示。 多组间比较采用单因素

方差分析，方差齐时采用 ＬＳＤ 法进行两两比较，方
差不齐时采用 Ｄｕｎｎｅｔｔ⁃ｔ 检验，Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统

计学意义。

２　 结果

２． １　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬形成的影响　 低倍镜下

（ × １ ５００），对照组细胞中较少观察到自噬相关结构

或细胞器。 而在 ＨＱ 处理组中，胞质出现大量空泡，
细胞 呈 蜂 窝 状， 伴 有 自 噬 样 改 变。 高 倍 镜 下

（ × １５ ０００）可以观察到 ＨＱ 处理组细胞中存在大量

双膜结构，内含待降解的细胞器成分的自噬体，未和

自噬体融合的溶酶体以及自噬末期出现的单层膜的

自噬溶酶体，其中包裹的细胞器成分已降解，见图 １。

图 １　 透射电镜检测不同剂量 ＨＱ 诱导 Ｌ⁃０２ 细胞自噬体形成

黑色细箭头指示自噬体；粗箭头指示自噬溶酶体
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图 ２　 不同剂量 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞瞬时转染 ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 表达的影响

Ａ：荧光显微镜下不同浓度 ＨＱ 对肝细胞 ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 融合蛋白的影响；Ｂ：黄色斑点定量结果；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

２． ２　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞 ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 融合蛋白形成

的影响 　 ＡｄＰｌｕｓ⁃ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 是一种重组腺

病毒，用于感染细胞后的自噬检测。 ＧＦＰ 信号对溶

酶体腔内的酸性和 ／或蛋白水解条件敏感， 而

ｍＣｈｅｒｒｙ 则更稳定。 因此，ＧＦＰ 和 ｍＣｈｅｒｒｙ 荧光的共

定位表明自噬体未与溶酶体融合。 在非自噬的情况

下，ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 以弥散的黄色荧光形式存在

于细胞质中，而在自噬的情况下，ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ 则聚集

在自噬体膜上，以黄色的斑点的形式表现出来，当自

噬体与溶酶体融合后，因 ＧＦＰ 荧光的部分淬灭而以

红色斑点的形式表现出来。 实验结果显示，黄色斑

点荧光的数量随着 ＨＱ 作用剂量的升高而增多，而
红色的片状斑点有明显减少的趋势，见图 ２。
２． ３　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬蛋白表达的影响 　 与对

照组比较，ＨＱ 处理提高了 ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ（Ｆ ＝ ６. １０，
Ｐ ＜ ０. ０１）的蛋白质表达水平；但对 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ （Ｆ ＝
０. ２０，Ｐ ＞ ０. ０５）和 Ｐ６２（Ｆ ＝ １. ７０，Ｐ ＞ ０. ０５）蛋白表

达无明显影响，见图 ３。
２． ４　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬相关蛋白亚细胞定位的

影响　 免疫荧光结果显示，ＬＣ３ 蛋白在细胞核和细

胞质中均有表达，主要分布于细胞核中，ＨＱ 处理后

ＬＣ３ 在细胞核周围聚集，荧光强度均明显高于对照

组；Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 在细胞核和细胞质均有表达，ＨＱ 处理

组 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 的亚细胞定位及荧光强度与对照组差异

无统计学意义；在对照组和低剂量 ＨＱ 处理组（１０、
２０ μｍｏｌ ／ Ｌ）中，Ｐ６２ 蛋白只在细胞质中表达，而在高

剂量 ＨＱ 处理组中，观察到 Ｐ６２ 蛋白在细胞质与细

胞核中均有表达，见图 ４。

３　 讨论

　 　 研究［５］表明，自噬与许多化学物引起的细胞毒

图 ３　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬蛋白表达的影响

Ａ：Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 检测自噬蛋白 ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 和 Ｐ６２ 的

表达水平；Ｂ：蛋白定量结果；与对照组比较：∗Ｐ ＜ ０. ０５，∗∗Ｐ ＜ ０. ０１

性机制如线粒体功能障碍、ＤＮＡ 损伤、氧化应激、内
质网改变、溶酶体功能受损和炎症等密切相关。 不

受调控的自噬严重影响重要的细胞过程，如程序性

细胞死亡，从而在许多疾病的发病机制中发挥关键

作用。 然而，其根本机制目前仍不清楚。 ＨＱ 已被

其他体外实验证明可以在一些细胞中诱导自

噬［６ － ７］，而目前 ＨＱ 对肝细胞的自噬影响及机制尚

不明确。 在透射电镜下通过测量自噬体的形成研究

自噬活性，是最广泛被接受的监测自噬的方法之

一［８］。 本研究中，电镜下观察到 ＨＱ 作用 Ｌ⁃０２ 细胞

后出现自噬样改变，自噬体和自噬溶酶体结构显著

增多，证实 ＨＱ 可以诱导 Ｌ⁃０２ 细胞自噬体的生成。
ｍＣｈｅｒｒｙ⁃ＧＦＰ⁃ＬＣ３Ｂ实验结果表明ＨＱ诱导自噬体
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图 ４　 ＨＱ 对 Ｌ⁃０２ 细胞自噬相关蛋白亚细胞定位的影响 × ６３０
Ａ ～ Ｃ：ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１、Ｐ６２ 的免疫荧光实验结果
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增多但自噬溶酶体减少，这说明 ＨＱ 处理可能导致

Ｌ⁃０２ 细胞自噬体和溶酶体融合受阻。
自噬过程是动态变化的，而自噬体仅是整个自

噬通路过程中的一个中间结构，因此自噬通量检测

较单纯自噬体检测更能反映自噬活性。 目前，用于

监测自噬通量的常用标志物主要有 ＬＣ３、Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 和

Ｐ６２ 蛋白。 ＬＣ３ 是自噬体膜上的标志性蛋白，在自

噬过程中，胞浆型 ＬＣ３Ⅰ会被泛素化修饰加工成膜

型 ＬＣ３Ⅱ，ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ的比值变化可以评价自噬

体的形成；Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 是自噬启动的核心蛋白之一；而
Ｐ６２ 则是一种多功能癌基因蛋白，参与了靶向底物

进入自噬体的降解过程［９］。 本研究结果显示，ＨＱ
作用可以显著提高 Ｌ⁃０２ 细胞 ＬＣ３Ⅱ ／ ＬＣ３Ⅰ蛋白的

比值，这表明 ＨＱ 的作用促进了 Ｌ⁃０２ 细胞的自噬体

生成；而 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 表达未受 ＨＱ 影响，提示 ＨＱ 可能

通过非 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 依赖途径影响自噬［１０］。 Ｐ６２ 的表达

在 ＨＱ 处理前后都没有明显变化，提示 ＨＱ 可能没

有改变肝细胞的自噬流或自噬状态，但结合本研究

的其他结果，Ｐ６２ 变化不明显的更可能的解释是 ＨＱ
作用可能诱使 Ｐ６２ 的转录活性降低，使其翻译产生

的 Ｐ６２ 蛋白减少，虽然自噬流阻滞减少了 Ｐ６２ 蛋白

的消耗，但表现出细胞内 Ｐ６２ 蛋白水平没有明显变

化，这需要进一步检测 Ｐ６２ 的转录活性加以证

明［１１］；此外，还可能由于 Ｐ６２ 参与 Ｒａｓ、Ｒａｆ、ＭＡＰＫ
和 ＮＦ⁃κＢ 等信号通路的调节，Ｐ６２ 参与的其他细胞

过程消耗了因自噬流阻滞所带来的升高部分［１２］。
免疫荧光实验发现了 ＬＣ３ 在细胞核和细胞质均有

表达，ＬＣ３ 能够在细胞质和细胞核之间循环，当细胞

营养缺乏时，细胞核内的 ＬＣ３ 能够被去乙酰化酶

ＳＩＲＴ１ 去乙酰化，促进其回到细胞质中［１３］。 ＬＣ３ 的

核功能可能与其促进自噬降解细胞核纤层元件，诱
发细胞衰老，从而防止自身癌变有关［１４］。 Ｂｅｃｌｉｎ⁃１
存在于胞浆和核定位，Ｂｅｃｌｉｎ⁃１ 的核定位一般与其

非自噬功能相关。 此外，本研究还发现高剂量 ＨＱ
可以诱导 Ｌ⁃０２ 细胞内的 Ｐ６２ 由胞质向胞核转位现

象。 结果表明，Ｐ６２ 可能参与了细胞核内 ＤＮＡ 损伤

的应答过程［１５］。
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ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ 与 Ｂｉｏ⁃Ｏｓｓ 促进大鼠 ＰＡＯＯ 术后成骨与
骨髓基质细胞成骨分化效果的比较研究

李伟琼，张雨晴，徐建光，张红艳

摘要　 目的 　 比较 ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ 与 Ｂｉｏ⁃Ｏｓｓ 对促进 ＳＤ 大鼠

牙周加速成骨正畸（ＰＡＯＯ）术后成骨与骨髓间充质干细胞

（ＢＭＳＣｓ）成骨分化效果。 方法　 将 ３６ 只 ８ 周龄 ＳＤ 大鼠分

成 ３ 组：右上第一磨牙单纯骨皮质切开组（ＣＯ 组）；骨皮质

切开 ＋ Ｂｉｏ⁃Ｏｓｓ 植入组（ＢＯ 组）；骨皮质切开 ＋ ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ
植入组（ＢＣ 组）。 术后即刻标准正畸弹簧（５０ Ｎ ／ ｋｇ）加力牵

引右上第一磨牙近中移动。 在加力后的 ２８、６０ ｄ 分别从各

组中随机抽取 ６ 只处死，Ｍｉｃｒｏ⁃ＣＴ 检测第一磨牙近中移动距

离、腭侧牙槽骨高度丧失（ＡＢＨＬ）、相关区域骨体积分数

（ＢＶＦ）。 体外检测这两种材料对大鼠 ＢＭＳＣｓ 成骨向分化的

影响。 结果　 三组牙齿移动距离差异无统计学意义；在 ２８、
６０ ｄ 时 ＣＯ 组 ＡＢＨＬ 值高于 ＢＯ、ＢＣ 组，且 ＢＶＦ 值低于两组，
同时在 ６０ ｄ 时 ＢＯ 组 ＡＢＨＬ 值高于 ＢＣ 组，ＢＶＦ 值低于 ＢＣ
组。 ＳＥＭ 显示 ＢＭＳＣｓ 在 ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ 材料表面分布更多；
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ＣＣＫ⁃８ 实验显示两种材料对 ＢＭＳＣｓ 生长无抑制作用；ＡＬＰ
活性检测显示 ＢＭＳＣｓ 在 ＢｏｎｅＣａｒｅｍｉｃ 材料表面的 ＡＬＰ 活性

更高，并且 ＲＵＮＸ⁃２、ＯＰＮ 和 ＯＣＮ 的 ｍＲＮＡ 表达更高。 结论

　 ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ 更有利于 ＳＤ 大鼠 ＰＡＯＯ 术后成骨及 ＢＭＳＣｓ
成骨分化。
关键词 　 ＢｏｎｅＣｅｒａｍｉｃ；Ｂｉｏ⁃Ｏｓｓ；牙周加速成骨正畸治疗；骨
髓间充质干细胞；成骨
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　 　 随着生活水平提高越来越多的成年人寻求正畸

治疗［１］，但成年人治疗时间较长，同时易发生牙周

破坏等情况［２ － ４］。 为此正畸科医师提出牙周加速成

骨正畸（ｐｅｒｉｏｄｏｎｔａｌｌｙ ａｃｃｅｌｅｒａｔｅｄ ｏｓｔｅｏｇｅｎｉｃ ｏｒｔｈｏｄｏｎ⁃
ｔｉｃｓ，ＰＡＯＯ）这一观点［５ － ６］。 ＰＡＯＯ 是指在相关区域

牙槽骨进行骨皮质切开，移植颗粒骨并结合正畸牙

移动，从而达到加速牙齿移动，增加牙槽骨骨量的目

的［７ － ８］。 研究［９］表明当牙根唇颊侧牙槽骨厚度 ＜ ２
ｍｍ 时，骨皮质切开的同时需要植骨，同时材料的降

解速率应当适中，不能影响牙齿的移动［１０］。 目前

ＰＡＯＯ 术中常用的骨移植材料为 Ｂｉｏ⁃Ｏｓｓ［１１］，但相关
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