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巨噬细胞极化与口腔疾病关系的研究进展
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（吉林大学口腔医院牙体牙髓科，吉林  长春  130021）

［［摘 要］］   巨噬细胞作为机体免疫系统的重要组成部分，可以在不同环境中被不同细胞分子诱导极

化为 M1 和 M2 型巨噬细胞，参与各种疾病的进展。在炎症反应中，M1 型巨噬细胞主要作为促炎细

胞，促进炎症进展、组织破坏和骨吸收；M2 型巨噬细胞作为抑炎细胞参与组织的愈合和骨修复。在

肿瘤微环境中，M1 和 M2 型巨噬细胞的作用则相反。牙周炎和牙髓炎等炎症反应及口腔鳞状细胞癌

（OSCC） 是口腔中最常见的炎症和肿瘤。因此，现就国内外相关研究，对巨噬细胞在牙周炎、种植体周

围炎和牙髓炎等口腔炎症反应，正畸过程中的骨改建和 OSCC中的极化进行总结，阐述巨噬细胞在炎症、

肿瘤和骨改建过程中的代谢活动及巨噬细胞极化调控疾病发生发展的机制，为临床治疗提供新思路。
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Research progress in relationship between macrophage 
polarization and oral diseases
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ABSTRACT The macrophages， as a crucial component of the body’s immune system， can be polarized 
into M1 and M2 types by different cellular molecules in various environments， and contribute to the 
progression of various diseases.  In inflammatory responses， the M1 macrophages are primarily regarded as 
the pro-inflammatory cells， facilitate the inflammation progression， tissue destruction， and bone resorption， 
while M2 macrophages， as inflammatory cells， participate in tissue healing and bone repairment.  In the 
tumor microenvironment， the roles of M1 and M2 macrophages are reversed.  The periodontitis， pulpitis， 
and oral squamous cell carcinoma （OSCC） are the most prevalent inflammation and tumor in the oral 
cavity.  Therefore， this article summarizes the relevant researches from home and abroad on the polarization 
of macrophages in oral inflammatory responses such as periodontitis， peri-implantitis， and pulpitis， bone 
remodeling during orthodontic treatment， and OSCC， and elucidate the metabolic activities of macrophages  
in infiammation，tumor，and bone remodeling and the mechanism of regulating the onset and development of 
diseases by the macrophage polarization， and provides new perspectives for the clinical treatment.
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口腔作为人体中与外界相通的空腔之一，存在

大量的细菌。当患者免疫力低下或口腔卫生环境较

差时，细菌作用于口腔中的软硬组织，进而引发各

种免疫炎症反应，严重危害机体健康。巨噬细胞作

为机体免疫系统的第一道防线，在炎症和免疫反应

中均发挥重要作用，其在不同组织和环境的刺激下

可以活化为 M1 和 M2 型 2 种表型［1］。其中，M1 型

巨噬细胞主要由干扰素 γ （interferon-γ，IFN-γ） 或

脂多糖 （lipopolysaccharide，LPS） 诱导分化，产

生活性氧 （reactive oxygen species， ROS）、一氧

化氮 （nitric oxide，NO） 和促炎细胞因子，如白细

胞介素 1β （interleukin-1β， IL-1β）、白细胞介素 6
（interleukin-6， IL-6） 及 肿 瘤 坏 死 因 子 （tumor 
necrosis factor，TNF） 等，参与机体的炎症反应，

造成组织破坏。而 M2 型巨噬细胞多数由白细胞介

素 4 （interleukin-4， IL-4） 或 白 细 胞 介 素 13
（interleukin-13， IL-13） 诱 导 ， 释 放 精 氨 酸 1
（arginine-1，Arg-1） 和白细胞介素 10 （interleukin-10，
IL-10） 等抑炎因子，在促进损伤组织修复的同时

也参与肿瘤的生长和转移［2-3］。巨噬细胞作为人体

常见的免疫细胞之一，广泛存在于口腔环境中，当

病原体侵入时，巨噬细胞极化的 M1 和 M2 型巨噬

细胞会参与调控口腔内的免疫炎症反应，引发一系

列的疾病过程。目前国内外的研究大多集中于机体

其他系统发生炎症和肿瘤反应时巨噬细胞的活动，

有关巨噬细胞在口腔疾病中作用的系统报道较少。

因此，本文对巨噬细胞极化与口腔疾病关系进行归

纳总结，为从细胞水平治疗口腔疾病提供新的

思路。

1 巨噬细胞参与炎症反应  

1. 1　　巨噬细胞极化参与牙周炎发生发展巨噬细胞极化参与牙周炎发生发展　　牙周炎

是最常见的口腔疾病之一，其发生发展与细菌形成

牙菌斑有密切关联。引起牙周病的主要致病菌包括

牙龈卟啉单胞菌、福赛坦氏菌和具核梭杆菌等，相

关细菌的 LPS 可诱导巨噬细胞向 M1 型巨噬细胞极

化，产生促炎细胞因子，损伤牙周组织［4-5］。M1 型

巨噬细胞分泌的前列腺素 E2 （prostaglandin E2，
PGE2）、 IL-1β、TNF-α 和 IL-6 等促炎因子会造成

骨吸收，同时 IL-1β 和 IL-6 也会刺激基质金属蛋白

酶的表达，使其作用于牙龈成纤维细胞中，引起组

织破坏［6］。而当牙周病发展至稳定期时， IL-4 和

IL-3 等细胞因子增加，从而诱导巨噬细胞向 M2 型

巨噬细胞极化，激活 M2 型巨噬细胞抑制核因子 κB

（nuclear factor-kappa B，NF-κB） 通路，减少促炎

因子的表达，  其产生的  IL-4、  IL-10、  IL-13 和
TGF- β 等细胞因子可促进组织愈合及牙槽骨成

骨［6］。M2 型巨噬细胞还可通过 P38 信号通路促进

成牙骨质细胞再矿化［7］。MIYASHITA 等［8］ 检测

M1 和 M2 型巨噬细胞表面的特征性标志物，即诱

导型一氧化氮合酶 （inducible nitric oxide synthase，
NOS） 和 Arg-1，结果显示：在牙周病的愈合过程

中，M1型巨噬细胞会向 M2 巨噬细胞型转化，因此

M1 型与 M2 型巨噬细胞之间的极化是慢性牙周炎

活动期与静止期交替的重要机制［6］。

M1/M2 型巨噬细胞比例也与牙周病的炎症程

度有关。在重型牙周炎发生时，  M1/M2 型巨噬细

胞比例明显升高，而在小鼠牙周炎模型中，降低

M1/M2 型 巨 噬 细 胞 比 例 可 有 效 预 防 牙 槽 骨 坏

死［9-10］。提示可通过调节巨噬细胞极化使牙周组织

中 M1/M2 型巨噬细胞比例降低，进而缓解炎症反

应。 GALARRAGA-VINUEZA 等［11］ 利用 LPS 诱

导被蔓越莓花青素处理过的巨噬细胞，并检测细胞

活性、细胞因子和细胞活化情况，结果显示：蔓越

莓花青素可以在不影响细胞活性的基础上促进 M1型

巨噬细胞向 M2型巨噬细胞极化。利用纳米级材料调

控巨噬细胞行为也是治疗牙周炎的新方法。NI等［12］

使用直径 45 nm 的金纳米粒子诱导 M1 型巨噬细胞

向 M2 型巨噬细胞极化，以调节牙周组织的早期炎

症反应。WANG 等［13］通过将抗氧化药物槲皮素引

入纳米八面体氧化铈抑制巨噬细胞 M1 型极化，促

进巨噬细胞 M2 型极化。外泌体作为细胞之间的通

讯方式，也能够达到促进巨噬细胞 M1 型向 M2 型

转化的效果。HE 等［14］ 利用含有微小 RNA （micro 
RNA，miR） -125a-5p的外泌体促进巨噬细胞 M2型

极化，并加快了正畸过程中的骨愈合。

1. 2　　 巨 噬 细 胞 极 化 参 与 种 植 体 周 围 炎 发 生 发 展巨 噬 细 胞 极 化 参 与 种 植 体 周 围 炎 发 生 发 展    　　

 种植体周围炎作为种植术失败的主要原因之一，

其发生发展也与巨噬细胞极化有密切关联。种植体

植入机体后，巨噬细胞首先作为免疫细胞参与周围

组织的异物反应，在愈合阶段，巨噬细胞作为修复

细胞参与周围软硬组织的愈合［15］。种植体植入机

体后的愈合过程可被分为软组织愈合和骨组织愈

合［16］。在软组织愈合的初期，巨噬细胞向 M1 型极

化以吞噬微生物并促进种植体表面的炎症反应，而

在修复阶段，M2 型巨噬细胞产生生长因子等抗炎

因子，促进组织愈合。在骨组织愈合时，M1 型巨
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噬细胞通过分泌炎症因子，特别是 TNF，增加破

骨细胞前体数并促进其向破骨细胞分化，进而直接

调 控 破 骨 细 胞 的 生 成［16］ 。 GALARRAGA-

VINUEZA 等［17］ 检测巨噬细胞表面标志物 CD68、
CD80 和 CD206，结果显示：在重型种植体周围炎

组织中可见大量巨噬细胞，其中 M1 型巨噬细胞的

表达量明显高于 M2 型巨噬细胞，证实了 M1 型巨

噬细胞在炎症发展过程中起促进作用。在不同类型

炎症中，M1 型巨噬细胞数量不同。与牙周炎比较，

种植体周围炎中 M1 型巨噬细胞数量增加［18］。

因此，为减少种植体周围组织的 M1 型巨噬细

胞进而减轻炎症反应，可通过对种植材料进行改

性，以调控巨噬细胞极化的过程。GUO 等［19］合成

了具有四价左旋多巴和精氨酸 -甘氨酸 -天冬氨酸

（arginine-glycine-aspartic acid， RGD） 多肽序列的

仿贻贝儿茶酚肽，并通过贻贝黏附机制使肽链锚定

至医用钛材料的表面。经肽链修饰的钛种植体可以

有效抑制磨损钛材料发生种植体周围炎，并通过干

扰整合素 -α2β1 和整合素 -αvβ3，促进 M1 型巨噬细胞

极化为  M2 型巨噬细胞。与此同时，  被  RGD 多肽

包被的钛种植体还能够提高成骨细胞的黏附能力，

促进钛种植体上的成骨。

1. 3　　巨噬细胞极化参与牙髓疾病进展巨噬细胞极化参与牙髓疾病进展　　牙髓炎是

一种常见的口腔疾病，常伴有严重的口腔和颌面部

疼痛。研究［20］ 证实：牙髓组织中含有丰富的起源

于三叉神经节 （trigeminal ganglion，TG） 的痛觉

相关传入神经纤维，因此牙髓炎在很大程度上是一

种神经源性炎症。巨噬细胞在神经损伤过程中发挥

重要的作用，可以识别获得性免疫细胞分泌的多种

细 胞 因 子 和 趋 化 因 子 等， 以 触 发 神 经 免 疫 反

应［21-22］。研究［23］ 发现：在应用弗氏完全佐剂诱导

牙髓炎后，TG 中的巨噬细胞被激活。单一 TG 神

经元支配多个牙髓神经，增强了健康邻牙中 TG 神

经元的活性，从而导致持续性的异位疼痛。因此，

TG 中活化的巨噬细胞与神经元之间的相互作用可

能 是 调 节 牙 髓 炎 疼 痛 和 修 复 神 经 损 伤 的 关 键 。

GAO 等［20］建立了大鼠牙髓炎模型，观察牙髓炎大

鼠 TG中巨噬细胞的极化。在牙髓炎早期，TG 中主

要是 M1 型巨噬细胞浸润，此时牙髓炎处于急性

期，炎症反应严重。弗氏完全佐剂诱导牙髓炎后 2周，

M1/M2 巨噬细胞的比例发生逆转，表明巨噬细胞

的表型发生改变，M2 型巨噬细胞开始显示其抗炎

作用。随着外周牙髓炎性反应的逐渐减弱，受损神

经得到修复和再生。

当龋病或牙髓炎患者未治疗或治疗不彻底引起

牙髓坏死时，会发展为根尖周炎，并导致根尖周、

牙周和硬组织的破坏［24］。当根尖周炎发生时，细

菌 （主要是粪肠球菌） 及其代谢产物侵入根尖周组

织，巨噬细胞通过Toll样受体 2（Toll like receptor-2，
TLR-2） 识 别 粪 肠 球 菌 重 要 毒 力 因 子 脂 磷 壁 酸

（lipoteichoic acid，LTA），在其周围聚集并诱导转

录因子 NF-κB 激活，使巨噬细胞向 M1 型极化，释

放 TNF-α 和 NO 引起炎症反应［25-26］。当病变进展至

根尖周肉芽肿时，组织内抗炎因子 IL-10 和 TGF-β
水平升高，可能与 M2 型巨噬细胞活化有关联［27］。

尽管 M1 型巨噬细胞在炎症发生时起主导作

用，但进展至不同类型根尖周炎时，根尖周组织中

M1/M2 型巨噬细胞比例也有不同。当病变进展至

根尖周肉芽肿时，组织内 M2 型巨噬细胞相关细胞

因子 IL-10 和 TGF-β 表达水平升高，同时 M2 型巨

噬细胞诱导的调节 T 淋巴细胞数量增加［27-28］。相

反，当病变进展到根尖周囊肿时，巨噬细胞就会向

M1 型极化。

2 巨噬细胞参与正畸过程  

正畸牙齿移动 （orthodontic tooth movement，
OTM） 是指在无菌情况下，由无菌炎症反应促进

的骨改建过程，包括受压侧牙槽骨吸收和牵拉侧牙

槽骨形成［29］。当正畸力刚作用于牙周组织时，牙

周膜细胞释放 IL-1、IL-6、IL-8、IL-11和 TNF-α等

细胞因子，促进 M2 型巨噬细胞向 M1 型巨噬细胞

极化，因此在受压侧，M1 型巨噬细胞聚集引起骨

吸收，此时牙周组织内未见  M2 型巨噬细胞［30］。而

在正畸加力晚期阶段，即加力后 21~28 d，牙周组

织内 Arg-1 表达水平升高，提示此时 M2 型巨噬细

胞极化并在牙周组织内积聚，而 M2 型巨噬细胞表

达的 TGF-β 和 IL-10 可以抑制破骨细胞形成，支持

骨沉积，从而启动骨形成和组织修复的过程［31］。

M1/M2 型巨噬细胞比例的不同也会影响牙槽骨的

吸收情况。HE 等［32］ 发现：在正畸过程中，M1/
M2 型巨噬细胞比例增加会导致牙槽骨吸收，而

M1/M2 型巨噬细胞比例降低会抑制骨吸收。提示

M1 型巨噬细胞参与骨吸收，而 M2 型巨噬细胞与

骨形成有关。

正畸治疗的时间较长，通常为 20~36 个月［33］。

在牙齿移动的过程中，也会增加牙根吸收和牙龈退

缩等疾病的发生［34-35］。因此，骨皮质切开术作为一
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种能够显著加快牙齿移动的方法，已受到广泛关

注。巨噬细胞作为主要的免疫细胞，在骨皮质切开

术中发挥重要作用。骨皮质切开术通过激活 NF-κB
信号通路，将巨噬细胞转换为 M1 型，并通过激活

Janus 激酶 （Janus kinase，JAK） /信号传导和转录

激 活 蛋 白 3 （signal transducer and activator of 
transcription 3，STAT3） 信号通路，将其转换为

M2 型巨噬细胞［31］。通过此过程，骨皮质切除术后

巨噬细胞立即向 M1 型极化，并在 OTM 期间转换

为 M2 型巨噬细胞，缩短了正畸治疗时间［31］。

在正畸治疗结束后，为了维持正畸效果，抑制

巨噬细胞参与的 OTM 也十分重要。ZHANG 等［36］

研究发现：岩藻多糖治疗通过 STAT3 途径促进

M2 型巨噬细胞极化，进而抑制 OTM 并增强牙齿

移动后的稳定性。

3 巨噬细胞与肿瘤发生发展  

3. 1　　巨噬细胞极化与肿瘤微环境巨噬细胞极化与肿瘤微环境　　肿瘤相关巨噬

细 胞 （tumor-associated macrophages， TAMs） 存

在于多种肿瘤组织内，参与构成肿瘤微环境，并与

肿瘤生长、侵袭、转移和耐药性的形成有关联［37］。

TAMs的表面Fc受体FcγRⅢA（CD16A）和FcγRⅡa
（CD32A） 与单克隆抗体中的 Fc 片段结合后，能够

释放细胞毒性颗粒，诱导抗体依赖性细胞 介 导 的

细 胞 毒 作 用 （antibody-dependent  cell-mediated 
cytotoxicity，ADCC），还 能 介 导 抗 体 依 赖 性 的

细 胞 吞 噬 作 用 （antibody-dependent cellular 
phagocytosis，ADCP），其也可作为一种通过单克

隆抗体治疗肿瘤的常用方法［38-39］。

肿瘤微环境中的巨噬细胞常浸润在肿瘤间质

中，除 M1 和 M2 型 2 种终末阶段的巨噬细胞外，

还可同时表达 M1 型相关标记物 （TNF-α 和基质金

属 蛋 白 酶 9 等） 和 M2 型 相 关 标 记 物 （IL-10 和

Arg-1等），获得各种中间极化状态的巨噬细胞［40-42］。

与炎症时期不同，在大部分肿瘤微环境中，M1 型

巨噬细胞起正向作用，抑制肿瘤生长，而 M2 型巨

噬细胞则可以促进肿瘤的生长［43］。M1 型巨噬细胞

的抗肿瘤作用表现为其不仅可以释放 ROS 和 NO
等肿瘤杀伤分子，直接介导细胞毒性以杀死肿瘤细

胞，还可向 T 淋巴细胞呈递抗原，并分泌肿瘤衍生

趋 化 因 子 CXC 趋 化 因 子 配 体 9/10/11 （C-X-C 
motif chemokine ligand 9/10/11， CXCL9/10/11），

在肿瘤微环境中募集  CD8+T 淋巴细胞和  NK 细
胞，上  调  IFN-γ、  粒  细  胞-巨  噬  细  胞  集  落  因  子

（granulocyte-macrophage colony stimulating factor，
GM-CSF） 和 C-C 趋化因子配体 4/5 （C-C motif 
chemokine ligand 4/5，CCL4/5） 等细胞因子及趋

化因子的表达，有助于免疫细胞的进一步聚集和抗

肿瘤通路的信号传导［37，44-47］。M2 型巨噬细胞作为

促肿瘤细胞，可以表达 TGF-β 和表皮生长因子，

直接促进肿瘤的生长，还能通过多种信号途径诱导

上皮 -间充质转化，参与肿瘤的侵袭和转移［43］。此

外，与 M1 型巨噬细胞促进免疫反应不同，M2 型

巨噬细胞向肿瘤微环境中释放免疫抑制因子，包括

IL-10、 TGF- β 和 人 类 白 细 胞 抗 原 G （human 
leucocyte antigen-G，HLA-G），发挥重要的免疫抑

制作用［48-50］。

除调控肿瘤的生长外，TAM 还可参与血管形

成，这是肿瘤生存的必要条件。同时，TAM 还可

以感知肿瘤内的缺氧环境，通过分泌异常的促血管

生成因子，导致血管渗漏［43］。缺氧环境本身也可

以促进巨噬细胞向 M2 型巨噬细胞极化［3］。因此，

巨噬细胞与缺氧之间存在正反馈循环的关系，即缺

氧驱动肿瘤内巨噬细胞的极化，同时肿瘤内巨噬细

胞也通过形成不良血管引起缺氧［49］。

3. 2　　 巨 噬 细 胞 极 化 与 口 腔 鳞 状 细 胞 癌巨 噬 细 胞 极 化 与 口 腔 鳞 状 细 胞 癌（（oral 

squamous cell carcinoma，，OSCC））　　 OSCC 作为最

常见的口腔恶性肿瘤，严重危害患者的生命健康。

在 OSCC 的肿瘤微环境中，巨噬细胞所占比例较

高，可能与 OSCC细胞的增殖、侵袭和迁移有关联。

外泌体是真核细胞在生理和病理状态下释放的

直径为 30~100 nm 的囊泡，包含了细胞内的 RNA
和蛋白质等遗传物质，能够在细胞之间移动并将信

号传输至受体细胞，从而参与肿瘤的发生发展。巨

噬细胞也可被 OSCC 肿瘤细胞分泌的外泌体调节，

进而发生极化［51-52］。OSCC 肿瘤细胞 miR-23a-3p 外

泌体可以作为细胞递质，通过激活细胞因子信号，

传 导 细 胞 因 子 信 号 抑 制 因 子 1 （suppressor of 
cytokine signaling 1，SOCS1） /信号传导和转录激

活 蛋 白 1 （signal transducer and activator of 
transcription 1， STAT1） 信号，增强 OSCC 细胞

的增殖和侵袭，调节巨噬细胞向  M2 型转变［53］。

OSCC 细胞分泌的外泌体 CMTM6 也可通过细胞外

信 号 调 节 蛋 白 激 酶 1/2 （extracellular signal 
regulated kinases 1/2，ERK1/2）信号通路诱导M2型
巨噬细胞极化，  促进肿瘤的恶性进展［54］。  OSCC
细胞中各种基因的高表达诱导巨噬细胞向 M2 型极
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化。组蛋白脱乙酰酶蛋白 6 （histone deacetylase 6，
HDAC6） 是一种位于细胞质的蛋白，参与多种生

物学和病理过程，如细胞迁移和 DNA 损伤等［55］。

TSENG 等［56］ 研究发现：HDAC6 的表达与 OSCC
分 级 呈 正 相 关 关 系， 与 生 存 率 呈 负 相 关 关 系。

HDAC6 可 通 过 转 录 因 子 激 活 蛋 白 1 （activator 
protein-1，AP-1），诱导 IL-13 表达，导致巨噬细胞

向  M2 型 极 化。 SILVA 等［57］ 证 实： 转 录 因 子

TWIST1 基 因 过 表 达 可 以 诱 导 集 落 刺 激 因 子 1
（colony stimulating factor 1，CSF1） 激活，进而使

巨噬细胞过度极化为 M2型巨噬细胞。

巨噬细胞向 M2 型极化后释放的各种细胞因子

也可以促进 OSCC 细胞生长和迁移。M2 型巨噬细

胞来源的外泌体 miR-31-5p 可以通过抑制 Hippo 信

号通路影响抑癌基因 LATS2 的表达，促进 OSCC
发展［58］。因此，OSCC 与 M2 型巨噬细胞构成正反

馈循环，即 OSCC 肿瘤细胞可以通过基因上调和外

泌体释放等途径，使巨噬细胞向 M2 型极化，同时

M2 型巨噬细胞又可以通过释放 TGF-β 等细胞因子

及外泌体，参与诱导上皮-间充质转化，促进OSCC的

发生发展。白斑作为一种常见的癌前病变，在

OSCC 发生发展过程中也能够受到 M2 型巨噬细胞

的调控。WEBER 等［59］ 发现：与未恶变的口腔白

斑比较，恶变的口腔白斑中巨噬细胞浸润和 M2 型

巨噬细胞极化明显增加，提示 M2 型巨噬细胞与白

斑向 OSCC 恶变有关联。尽管 M1 型巨噬细胞可作

为抗肿瘤细胞存在于肿瘤间质中，但其也可以通过

上调 OSCC 细胞中黑色素代谢酶和基质金属蛋白

酶 14 的表达，促进上皮 -间充质转化过程，诱导癌

干样细胞形成，从而参与 OSCC 的发展［60］。提示

巨噬细胞在 OSCC 发生发展过程中可能不仅表现为

M2 型，还可能表现为 M1 型。

T 淋 巴 细 胞 表 达 的 程 序 性 细 胞 死 亡 蛋 白 1
（programmed cell death protein-1，PD-1） 与肿瘤细

胞表达的程序化细胞死亡配体 1 （programmed cell 
death-ligand-1，PD-L1） 结合后，抑制 T 淋巴细胞

对肿瘤发出攻击信号，从而引起肿瘤发生免疫逃

逸［61］。研究［62-64］ 显示：巨噬细胞也可以表达 PD-1
和 PD-L1，参与调节肿瘤的生长。OSCC 细胞中发

生内质网应激时会导致其分泌外泌体 PD-L1，并上

调巨噬细胞中 PD-L1 的表达，以驱动 M2 型巨噬细

胞极化［65］。而当巨噬细胞表达 PD-1 时，其对肿瘤

的吞噬作用会变弱，提示调节TAM中PD-1和PD-L1的

表达及阻断 PD-1/PD-L1 通路可以为 OSCC 提供新

的治疗方法［62］。

4 总结与展望  

巨噬细胞作为人体第一道免疫防线的重要组成

部分，在炎症反应和肿瘤发展中均起重要作用。巨

噬细胞被不同细胞因子诱导后会分化成 M1和 M2型

2 种表型，M1 型巨噬细胞是一种促炎和抗肿瘤细

胞，M2 型巨噬细胞则通过抑制炎症和免疫反应发

挥作用。巨噬细胞在各种口腔疾病中发挥作用并参

与疾病的发生发展，针对巨噬细胞的研究可以为口

腔炎症和肿瘤等疾病的治疗提供新思路。

在后续研究中可以通过基因水平研究巨噬细胞

极化的机制，并诱导巨噬细胞极化为所需的表型，

进而延缓疾病的进展。同时，可以通过抑制 OSCC
各种外泌体的释放或阻断参与 M2 型极化过程的信

号通路，使 M2 型巨噬细胞数量减少，以达到抗肿

瘤的作用。
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