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口颌肌再生纤维化的特异性机制与药物治疗的
研究进展
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[摘要] 唇腭裂等先天性颌面畸形的患者多伴有口颌肌结构和功能的异常，颌面整复术后，口颌肌通常表现出成

肌能力不足和过度纤维化的特点，这极大地限制了患者颌面功能的恢复。口颌肌是具有独特进化及发育特征的骨

骼肌亚群，其纤维化的发生与其独特的胚胎发育来源和固有的再生特性有关，其中卫星细胞和成纤维脂肪前体细

胞主导的成肌-成纤维失衡是纤维化发生的重要因素。药物治疗或可成为改善口颌肌纤维化的有效途径。本文就

口颌肌发育和再生的独特性、肌纤维化发生的细胞学基础，以及美国食品药品监督管理局批准

的或正在进行临床试验的对抗骨骼肌纤维化的药物治疗展开综述，为阐明口颌肌再生纤维化的

特异性机制和制定更有效的促进口颌肌再生的策略提供思路。
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[Abstract] Patients with congenital maxillofacial deformities such as cleft lip and palate are often characterized by the 

abnormal structure and function of the orofacial muscles. After facial plastic surgeries, orofacial muscles usually exhibit 

the characteristics of impaired myogenesis and excessive fibrosis, which greatly limits the recovery of orofacial function. 

Orofacial muscles are skeletal muscle subsets with unique evolutionary and developmental characteristics. The occurrence 

of orofacial muscle fibrosis is related to its unique embryonic development source and inherent regeneration characteris‐

tics. Muscle satellite cell and fibroadipogenic progenitors are the two main cell types in the skeletal muscle tissue that are 

responsible for the myogenic process and fibrogenic process, respectively. Myogenesis-fibrogenesis imbalance is an im‐

portant factor in orofacial muscle fibrosis. A variety of antifibrosis drugs are expected to improve skeletal muscle fibrosis 

effectively. This review focuses on the specificity of orofacial muscle development and regeneration, the cytological basis 

of orofacial muscle fibrosis, and the treatment of orofacial muscle fibrosis to clarify the unique mechanism of orofacial 

muscle regeneration and to develop the precise treatment for orofacial muscle regeneration.
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口颌肌包括咀嚼肌、唇颊部肌、软腭肌、舌

骨上肌群和舌肌[1]。其在呼吸、吞咽、咀嚼、语音
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等多项基本生命活动中发挥重要作用，而唇腭裂

等先天性颌面畸形患者的口颌肌通常表现出肌肉

萎缩和纤维化的特点[1]。手术治疗是先天性颌面畸

形患者的主要治疗手段，颌面整复术后的口颌肌

在很大程度上能恢复其原有的功能，但由于手术

操作造成的肌肉损伤会触发口颌肌的再生过程，

其再生的结果往往表现为成肌能力不足和过度纤

维化的特点，这限制了颌面整复术后口颌肌功能

的重建与恢复，导致术后仍有10%~40%的患者表

现出语音、呼吸及吞咽功能的障碍[1]。目前，不少

先天性颌面畸形患者术后仍存在口腔颌面部形态

结构异常与口颌肌功能恢复欠佳的问题，这可能

是医者们仅致力于改进术式[2-3]，而未利用口颌肌

的生物学特性实现口颌肌再生所致。

近年来的研究表明，口颌肌创伤后的再生规

律与四肢躯干肌存在较大差异[4-6]，这迫使医者必

须深入认识口颌肌的生物特异性，方可有的放矢

地制定相应的治疗策略，提高先天性颌面畸形整

复的整体效果。

1　  口颌肌纤维化的临床病理表现及其危害

口颌肌纤维化常见于口面裂、颌面外伤等颌

面整复术术后的患者。纤维化的口颌肌呈现肌营

养不良样改变：肌纤维直径变异度增加、肌纤维

间密集的炎症细胞浸润和肌内膜纤维化[7]。这些口

颌肌的形态和结构的改变会导致相应的肌功能

障碍。

由于术后口轮匝肌和鼻底肌的纤维化，唇裂

术后患者常出现鼻唇部瘢痕和运动异常，这严重

影响其颜貌和面部表情，而且会对患者身心健康

造成不良影响[8-9]。腭裂患者术后腭帆提肌、腭帆

张肌等肌肉的纤维化会损害腭咽括约肌的功能，

导致腭咽闭合功能障碍，形成腭裂语音[10]。半侧

颜面短小畸形患者咬肌、颞肌、翼内肌、翼外肌

等咀嚼肌的发育不全与再生障碍导致患者的面部

不对称畸形[11]。口颌肌纤维化除了造成受累肌群

的功能障碍，还会损害颌骨的生长发育。临床研

究[12]发现，与未行硬腭松弛切口的腭裂术后患者

相比，行硬腭松弛切口的腭裂术后患者的上颌骨

横向发育不足，这表明腭部修复的瘢痕组织会抑

制上颌骨的生长。唇裂术后患者的上颌骨较正常

同龄人矢状向发育更差，这表明唇部纤维化是限

制上颌骨生长的原因之一[8]。

2　  口颌肌独特的发育和再生特征与其纤维化密切

相关

口颌肌和四肢躯干肌均属于骨骼肌，在进化

过程中，四肢躯干肌是进化保守的器官，它们从

水生的脊索动物祖先开始就一直存在[13]；而口颌

肌是在无脊椎动物向脊椎动物进化的过程中出现

的，这与脊椎动物从被动滤食转变为主动捕食相

关[14]。口颌肌在胚胎发育、肌纤维类型、再生能

力等方面的特异性表现构成了口颌肌纤维化的

基础。

2.1　  胚胎发育

四肢躯干肌是侧板中胚层的衍生物，在胚胎

发育过程中，侧板中胚层由头部至尾部被分为多

个体节，Pax3/Pax7谱系的体节最终形成相应的四

肢躯干肌。口颌肌是颅中胚层的衍生物。颅中胚

层没有明确的分节特征，是一个离散的发育单元。

而颅中胚层又可以分成3种谱系：Mesp1/Pitx2谱

系 、Mesp1/Isl1谱 系 和Mesp1/Pax3谱 系 。 除 此 之

外，口颌肌的发育与心脏密切相关[15-16]，二者具有

共同的胚胎发育来源——心咽区，因此先天性颌

面部畸形多同时伴有先天性心脏畸形[17]。相对于

四肢躯干肌，心脏易于发生纤维化，且其纤维化

过程不可逆[18]。现有研究发现，在心肌缺血再灌

注诱导的心肌梗死动物模型中，白细胞介素10

（interleukin 10，IL-10） 的表达显著增高，其通过

上调TIMP-1的表达诱导心肌中纤维结缔组织的沉

积[19]。口颌肌纤维化的发生与心肌纤维化的发生

是 否 有 相 似 的 表 现 及 机 制 仍 需 进 一 步 的 研 究 。

2022年的一项研究[20]从肌细胞外结缔组织胚胎发

育来源的角度，进一步证实了口颌肌与四肢躯干

肌的不同。四肢躯干肌的结缔组织来源于中胚层，

而口颌肌则表现出以眼轮匝肌中份为界的背、腹

侧肌的差异：腹侧口颌肌的结缔组织全部来源于

神经嵴，而背侧口颌肌结缔组织的胚胎发育来源

具有神经嵴和中胚层两种组织[20]。

2.2　  肌纤维类型

四肢躯干肌赋予了机体维持姿势与运动的能

力，而口颌肌则承担了面部表情、食物摄取、发

音等生理功能[14]。相较于四肢躯干肌，口颌肌的

功能更加精细复杂，这与其在肌纤维类型、直径、

收缩速率上的独特表现有关。根据肌球蛋白重链

（myosin heavy chain，MyHC） 表达模式的不同，
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肌纤维可被分为四种类型：MyHC-Ⅰ、MyHC-ⅡA、

MyHC-ⅡX和MyHC-ⅡB[21]，这4种肌纤维的收缩

速度依次增加，氧化能力与抗疲劳能力依次降低，

其中MyHC-Ⅰ型肌纤维又称为慢肌纤维，MyHC-Ⅱ
A、ⅡX、ⅡB型肌纤维又称为快肌纤维[22]。肌纤

维类型具有可塑性的特点，在受到疾病、损伤、

激素变化等因素的刺激下，可发生快/慢肌纤维转

变，这种肌纤维类型转变在肌肉再生和治疗中具

有重要意义[23]。

四肢躯干肌中，每根肌纤维只表达一种类型

的MyHC，而口颌肌中的肌纤维可同时表达多种

MyHC，并且这些混合类型肌纤维更倾向于表达

心脏型MyHC、胚胎型MyHC等异质性MyHC[24]。

除肌纤维类型的不同外，在四肢躯干肌中Ⅱ型

肌纤维的纤维直径比Ⅰ型肌纤维直径大，而咀嚼肌

Ⅱ型肌纤维的纤维直径比Ⅰ型肌纤维直径小 （图

1）。咀嚼肌的Ⅰ型肌纤维收缩速度慢于四肢躯干

肌，而Ⅱ型肌纤维收缩速度快于四肢躯干肌，即

咀嚼肌快慢肌纤维的收缩速率差异远大于四肢躯

干肌的收缩速率差异[25]。四肢躯干肌再生过程中

多发生快-慢肌纤维转变，而口颌肌再生过程中可

发生慢-快肌纤维转变[23]。研究[26]发现，四肢躯干

肌损伤后7 d之内只观察到慢肌纤维的再生，这提

示慢肌纤维的再生能力强于快肌纤维。独特的快

慢肌纤维比例以及再生环境中不同的肌纤维类型

转 变 模 式 也 可 能 是 导 致 口 颌 肌 纤 维 化 的 重 要

因素。

图 1 　口颌肌再生纤维化的特异性机制与药物治疗

Fig 1 　Mechanism and drug treatment of orofacial muscle regeneration and fibrosis
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2.3　  再生能力

骨骼肌是全身除肝脏外再生能力最强的器官，

体外移植实验中，一根肌纤维可再生出上百根具

有同样形态和功能的肌纤维，因而，骨骼肌在遭

受轻中度损伤刺激后可实现完全再生，恢复原有

的肌功能[4,27]。而口颌肌在损伤后的再生能力低下：

肌纤维不能再生完全，肌肉组织发生纤维化。在

小鼠冰冻或挤压损伤12 d后，胫骨前肌已恢复为

正常的肌肉结构，而咬肌仍然存在大面积损伤，

几乎没有再生的肌纤维；在伤后45 d，咬肌的再

生反应仍低于伤后30 d时的胫骨前肌[4]。心脏毒素

诱导的咬肌损伤需要40周才能再生完全[5]。由此可

见，口颌肌的再生速度显著慢于四肢躯干肌[4-6]。

3　  口颌肌纤维化的细胞学基础

骨骼肌损伤后的再生过程需成纤维脂肪前体

细 胞 （fibro/adipogenic progenitor cells， FAPs）、

卫星细胞、巨噬细胞、调节性T细胞、内皮细胞、

血管周细胞等细胞协调进行[28]。其中FAPs是间充

质来源干细胞，具有多向分化能力，能够进行成

纤维细胞分化，产生细胞外基质；卫星细胞是成

肌系前体细胞，可分化为肌纤维[28]。当成肌-成纤

维保持平衡时，细胞外基质可以为成肌细胞的分

化提供一个适合的环境，并充当再生肌纤维的支

架。而当成肌-成纤维失衡时，细胞外基质的过度

沉积则会导致骨骼肌纤维化的发生[29]。免疫细胞

和血管相关细胞则在骨骼肌再生的不同阶段，通

过与FAPs和卫星细胞的交互作用，参与成肌-成纤

维平衡，影响骨骼肌再生。

口颌肌的再生过程同样有FAPs、卫星细胞、

巨噬细胞等细胞的参与。由于炎症反应、组织破

坏与组织修复重建过程同时存在，上述细胞自身

或细胞间相互作用出现异常，最终导致肌纤维不

能有效再生，被过度增生的纤维结缔组织所取代，

这就是口颌肌纤维化的发生过程。

3.1　  FAPs

FAPs是一种间充质细胞群，具有成纤维向和

成脂向分化的能力，但不具备成肌向分化的能

力[28]， 是 形 成 骨 骼 肌 细 胞 外 基 质 的 主 要 细 胞 。

FAPs除具有分泌细胞外基质维持肌纤维三维结构

的功能之外，还可通过旁分泌作用促进卫星细胞

成肌。骨骼肌损伤早期FAPs和卫星细胞数量变化

的动力学曲线的高度一致性，提示二者间具有密

切的细胞间通讯作用[30-31]。研究发现眼咽型肌营养不

良 症 （oculopharyngeal muscular dystrophy， OP‐

MD） 患者的咽肌肌纤维会分泌内皮素-1，它与

FAPs过度表达的内皮素受体B （endothelin recep‐

tor type B，EDNRB） 结合，使FAPs分泌的细胞外

基质增加，促进OPDM患者咽肌纤维化[32] （图1）。

四肢躯干肌内的FAPs来源于侧板中胚层衍生

的体节，而口颌肌内的FAPs来源于外胚层衍生的

神经嵴[33] （图1）。动物实验发现，在生长发育过

程中，口颌肌FAPs的组成会发生变化[33]。新生小

鼠口颌肌中的FAPs完全来源于神经嵴，在5周龄

时，小鼠口颌肌中来源于神经嵴的FAPs比例降至

70%，成年时则降至20%~30%[33]。在notexin诱导

的小鼠咬肌再生模型中，来源于神经嵴的FAPs是

导致咬肌纤维化的主要FAPs群体[34]，这提示来源

于神经嵴的FAPs与口颌肌纤维化有关。

3.2　  卫星细胞

正常情况下位于基膜与基底膜的干细胞龛中

的卫星细胞保持静止状态，当骨骼肌发生损伤后，

卫星细胞被激活，发生不对称分裂[35-36]。这些细胞

一部分保持其干细胞特性以维持卫星细胞库，另

一部分分化为成肌细胞以修复损伤的骨骼肌[35-36]。

研究[37]发现，咬肌每根肌纤维的平均卫星细胞数

约为2.4个，而比目鱼肌约为18.4个。且单肌纤维

培养及单纯卫星细胞体外培养[37]均发现，咬肌卫

星细胞在培养3 d后仍处于增殖状态，而比目鱼肌

卫星细胞已进入分化状态。由此可见，四肢躯干

肌卫星细胞数量更多，能够有效分化，而口颌肌

卫星细胞更少，且分化能力更差[6,37]。口颌肌卫星

细胞的成肌能力不能与神经嵴来源的FAPs的成纤

维能力相抗衡，这构成了口颌肌更易发生纤维化

的重要细胞学基础。

3.3　  免疫细胞

骨骼肌纤维化的发生与免疫炎症反应关系密

切，其中巨噬细胞是调控骨骼肌再生与纤维化的

关键细胞[38]。经典激活的巨噬细胞 （促炎型巨噬

细胞） 通过抑制成纤维细胞从而减少胶原生成，

刺激成肌细胞增殖，而替代激活的巨噬细胞 （抗

炎型巨噬细胞） 则增加胶原生成，促进成肌细胞

分化融合形成肌纤维[38]。骨骼肌损伤后，促炎型

巨噬细胞表达肿瘤坏死因子-α （tumor necrosis fac‐

tor-alpha，TNF-α），其对FAPs的凋亡具有驱动作

用。而抗炎型巨噬细胞则表达转化生长因子 （trans‐

forming growth factor，TGF） β1，其不仅可以促多
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种细胞转化为肌成纤维细胞，而且可以拮抗TNF-

α驱动FAPs凋亡的作用[39]。此外，调节性T细胞分

泌的IL-10可以促使促炎型巨噬细胞向抗炎型巨噬

细胞转变[40-42]，这种调节作用是骨骼肌炎症和修复

转换的关键。口颌肌的纤维化是否与巨噬细胞等

免疫细胞的异常调控作用有关，仍有待进一步

探索。

3.4　  血管相关细胞

血管由构成管腔的内皮细胞及覆盖其表面的

血管周细胞构成，它们在骨骼肌再生中也发挥重

要的调控作用。血管周细胞是一种紧紧围绕在内

皮细胞周围的间充质细胞。老年小鼠骨骼肌损伤

后纤维化的发生与一型血管周细胞密切相关[43]。

在器官纤维化的研究中，内皮-间充质转化可能是

重要的调控机制[44]。现有研究发现，四肢躯干肌

中的内皮细胞在免疫失调时可发生内皮-间充质转

化，最终导致骨骼肌纤维化的发生[45-46]。而与四肢

躯干肌相比，口腔颌面部血运丰富，内皮细胞与

血管周细胞等血管相关细胞在口颌肌纤维化中的

调控作用尚需更多的研究证实。

4　  口颌肌纤维化的治疗

目前，骨骼肌纤维化尚无确切的治疗方法。

骨骼肌纤维化的发生机制涉及复杂的信号转导和

分子级联反应，目前比较明确的信号分子包括转

化 生 长 因 子 β （transforming growth factor-beta，

TGF- β）、 结 缔 组 织 生 长 因 子 （connective tissue 

growth factor， CTGF）、 血 小 板 源 性 生 长 因 子

（platelet-derived growth factor，PDGF） 等。目前，

药物治疗四肢躯干肌纤维化的机制多集中在对以

上分子的调控上。鉴于口颌肌独特的再生表现，

口颌肌纤维化的治疗方法有待在此基础上进行更

深入的探索 （图1）。

4.1　  干扰素 γ （interferon γ，IFN-γ）

IFN-γ是一种炎性细胞因子，可以在抗纤维化

治疗中发挥重要作用[47]。目前，IFN-γ已被美国食

品 药 品 监 督 管 理 局 （Food and Drug Administra‐

tion，FDA） 批准用于肝脏纤维化的治疗[47]。在骨

骼肌损伤后，IFN-γ可以由CD8+T细胞产生，这种

内源性的IFN-γ对于骨骼肌再生至关重要[48]。研究

发现，阻断IFN-γ的表达可加剧心脏毒素损伤后骨

骼肌炎症和纤维化的严重程度[49]。IFN-γ可以通过

上调Smad7的表达、抑制Smad3磷酸化来扰乱TGF-

β信号通路，减少细胞外基质的合成[50]。在小鼠骨

骼肌撕裂伤后1周和2周，外源性给予250单位IFN-

γ可以减小骨骼肌纤维化的面积并改善骨骼肌功能[47]。

4.2　  二甲双胍

二甲双胍是治疗2型糖尿病的一线药物[51]。2

型糖尿病患者常发生骨骼肌功能受损和骨骼肌退

化，在服用二甲双胍的患者中发现其骨骼肌中

FAPs数量下降，骨骼肌功能改善[52]。在高脂饮食

诱导的肥胖大鼠的肌肉萎缩模型中，采用二甲双

胍以320 mg/d的剂量治疗4周可减轻肌肉萎缩，同

时可以抑制肥胖大鼠肌肉中纤维化组织的增加[53]。

4.3　  肾素-血管紧张素系统 （renin-angiotensin sys‐

tem，RAS） 阻滞剂

在RAS中，血管紧张素Ⅰ通过血管紧张素转

换酶 （angiotensin-converting enzyme，ACE） 转化

为血管紧张素Ⅱ[54]。研究[55]发现血管紧张素Ⅱ与多

种组织的纤维化有关。在营养不良的骨骼肌中，

RAS被激活并通过调节骨骼肌细胞中的TGF-β和

CTGF活性显著促进骨骼肌纤维化[56-57]。

氯沙坦是一种血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂，是

FDA批准的一种抗高血压药物[57]。在四氯化碳所

诱导的小鼠骨骼肌损伤模型中，以3 mg/d的剂量

给予氯沙坦15周，纤维化面积减少，肌纤维再生

增加[58]。这与氯沙坦可以阻断TGF-β的促纤维化作

用有关[58-59]。此外，氯沙坦可以抑制CTGF诱导的

胞外信号调节激酶1/2 （extracellular signal-regula-

ted kinase 1/2，ERK1/2） 磷酸化，从而阻断CTGF

的促纤维化作用[60]。在一项临床试验[61]中发现，氯

沙坦治疗显著改善了患有心肌病的杜氏肌营养不

良症 （Duchenne muscular dystrophy，DMD） 患者

的心脏功能，但该研究未对骨骼肌纤维化的情况

进行分析。

依那普利是一种ACE抑制剂，是FDA批准的

一种抗高血压药物[54]。每天给予mdx小鼠5 mg/kg

依那普利可以减少骨骼肌纤维化面积，提高骨骼

肌力量[62]。不同于氯沙坦阻断TGF-β的促纤维化作

用 ， 依 那 普 利 则 是 阻 断 了 CTGF 的 促 纤 维 化 作

用[62]。目前，临床试验已初步验证了依那普利在

DMD患者中应用的安全性，其有效性还在进一步

探索中[63]。

4.4　  酪氨酸激酶抑制剂

伊马替尼是第一代酪氨酸激酶抑制剂，目前

用于治疗慢性粒细胞白血病、胃肠道间质瘤和其

他几种恶性肿瘤[64]。尼罗替尼是第二代酪氨酸激
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酶抑制剂，在临床上已被FDA批准用于治疗对伊

马替尼耐药或不耐药的慢性髓系白血病[65]，在阿

尔茨海默病和帕金森病中也具有一定的效果[66]。

尼达尼布是一种强效的酪氨酸激酶胞内抑制剂，

最初用于治疗癌症，并在2014年10月获得FDA批

准，用于治疗特发性肺纤维化[67-68]。上述3种酪氨

酸激酶抑制剂都靶向作用于成纤维细胞生长因子

受体、血小板源性生长因子受体以及血管内皮生

长因子受体。伊马替尼与尼达尼布通过阻断血小板

源性生长因子/血小板源性生长因子受体α （platelet-

derived growth factor/platelet-derived growth factor 

receptor alpha，PDGF/PDGFRα） 信号通路，抑制

FAPs的增殖，从而抑制骨骼肌纤维化[69-70]。研究[71]

发现，伊马替尼在DBA/2-mdx小鼠模型中可抑制

PDGF-AA诱导的FAPs增殖和纤维化标志物的表

达，且不影响卫星细胞的增殖。体外研究[72]发现，

尼达尼布可以降低人成纤维细胞的增殖、迁移和

纤维化标志物的表达。在猪的第三腓骨肌极限缺

损 的 模 型 中 ， 以 300 mg/d 的 剂 量 给 予 尼 达 尼 布

30 d，骨骼肌的纤维化程度显著降低[73]。尼罗替尼

除了可以通过阻断PDGF/PDGFRα信号通路外，还

可以通过阻断TGF-β信号通路发挥抗纤维化作用。

在mdx小鼠模型中，尼罗替尼可阻断由TGF-β1诱

导的p38激酶的活化并且恢复由TNF-α诱导FAPs细

胞凋亡[74]。

苏拉明是一种酪氨酸激酶抑制剂，是FDA批

准的一种抗寄生虫和抗肿瘤药物，可以在多种疾

病中发挥疗效[75]。在动物研究[76]中发现，苏拉明可

在减轻撕裂伤所致的骨骼肌纤维化的同时改善其

功能，并且，苏拉明的抗纤维化作用呈现出剂量

依赖性[77]。在小鼠腓肠肌撕裂后第0、7和14天分

别给予2.5 mg苏拉明，撕裂腓肠肌的纤维化面积

较未治疗组降低了约50%。在mdx小鼠中，苏拉明

可以减轻膈肌和四肢躯干肌的纤维化，并防止疾

病后期运动引起的功能性肌肉损失。这是由于苏

拉明可竞争性结合TGF-β，从而减轻TGF-β对成纤

维 细 胞 的 刺 激 作 用 ， 有 效 减 少 成 纤 维 细 胞 增

殖[76,78]。除阻断TGF-β的作用外，苏拉明还可降低

受损骨骼肌中肌肉生长抑制素的表达，增加卵泡

抑制素的表达和促进血管生成[79]。

4.5　  吉维诺司他 （Givinostat，又称 ITF2357）

吉维诺司他是一种组蛋白去乙酰化酶抑制剂。

在动物研究[80-81]中发现，吉维诺司他显著降低了

mdx和更严重的D2-mdx小鼠模型的几种骨骼肌的

纤 维 化 。 一 项 分 为 两 部 分 的 Ⅱ 期 临 床 试 验

（NCT01761292）[82]发现，吉维诺司他增加了DMD

患者的肌肉组织的比例，减少了纤维化组织、坏

死组织和脂肪组织的数量。此外，吉维诺司他在

DMD患者中的安全性和有效性也在3期临床试验

中得到了验证 （NCT02851797）[83]。

5　  总结与展望

口颌肌是生物进化过程中出现的骨骼肌新形

态，它具有不同于四肢躯干肌的胚胎发育来源，

也具有独特的再生表现。FAPs是产生细胞外基质

以维持正常肌纤维结构的重要细胞，同时也是造

成纤维化的主要效应细胞，神经嵴来源的口颌肌

FAPs和中胚层来源的四肢躯干肌FAPs在调控各自

肌肉再生过程中发挥关键作用。现有研究证实，

在皮肤与黏膜的再生过程中，外胚层来源的细胞

具有更强的纤维化倾向。而口颌肌之所以比四肢

躯干肌更易发生纤维化，是否与其神经嵴来源的

FAPs有关？神经嵴来源FAPs的固有特性，以及其

与卫星细胞或其他间质细胞 （如巨噬细胞、内皮

细胞等） 相互作用模式的改变，是否会导致口颌

肌纤维化？这些相关问题仍需更深入的研究。综

上所述，只有进一步明确口颌肌再生纤维化的特

异性表现及其调控机制，方能制定出有效的促进

口颌肌再生的策略，进而筛选出口颌肌纤维化的

治疗方法，最终进一步提升颌面整复术的手术

效果。
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