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摘　要：巨噬细胞是固有免疫的重要成员，在机体防御病原微生物感染、肿瘤、过敏性疾病、代谢类疾病、

组织损伤修复等发生发展过程中发挥着极其重要的作用。在微环境，尤其是多种细胞因子的影响下，巨噬

细胞极化成 M1/M2 型巨噬细胞，表达相应的特异性基因，行使不同的功能。M1 型巨噬细胞主要发挥促炎、

杀菌及呈递抗原的功能，M2 型巨噬细胞主要起抑炎、抗寄生虫感染和组织修复的作用。现总结人们对巨

噬细胞极化的认识过程、M2 型巨噬细胞的分类和其形成过程中起重要调控作用的信号分子，并着重讨论

M2 型巨噬细胞在相关疾病中的功能。
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M2 macrophage polarization and the related diseases
ZHENG Xin, WANG Hong-Yan*

(Shanghai Institute of Biochemistry and Cell Biology, Chinses Academy of Sciences, Shanghai 200031, China)
 

Abstract: Macrophages are essential in innate immunity and play a significant role in host defense against infection, 
tumor, metabolic syndrome, asthma, and tissue repair. Macrophages are affected by the local microenvironment 
during the development of these diseases, and could polarize into M1 or M2 macrophages, which express different 
genes and reach distinct functional state. M1 macrophages are crucial for pro-inflammation, clearance of pathogen 
and antigen-presentation, while M2 macrophages are anti-inflammation, anti-parasite and promoting tissue repair. In 
this review, we summarize the current understanding about macrophage polarization, the key signaling proteins that 
regulate M2 macrophage polarization and function and discuss the role of M2 macrophage in the related diseases. 
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巨噬细胞 (macrophage, Mφ) 是机体固有免疫系

统中的重要成员，近些年来的研究主要集中在巨噬

细胞的起源、功能以及对疾病的促进或保护等方面。 
巨噬细胞能识别并吞噬侵入机体的病原体，进而将

抗原肽段呈递给辅助 T (Th) 细胞；同时，巨噬细胞

能释放促炎因子、抑炎因子、趋化因子 (chemokine)
等，在病原微生物感染、肿瘤的发生和消退以及

损伤修复过程中发挥着重要作用。在此期间，受

周围环境影响，巨噬细胞自身的基因表达会发

生改变，极化成两类细胞，包括 M1 型巨噬细胞

(classically activated macrophages, AMs) 和 M2 型巨噬

细胞 (alternatively activated macrophages, AAMs)[1-4]。

M1 型巨噬细胞具有杀菌能力，能分泌促炎因子

(proinflammatory cytokine)，并增强适应性免疫 [3]。

而 M2 型巨噬细胞分泌抑炎型细胞因子等，不仅在

抗寄生虫免疫反应中扮演重要角色，也在过敏、损

伤修复和组织重构中发挥着重要作用 [5]。考虑到巨

噬细胞的复杂性，本文主要回顾 M2 型巨噬细胞极

化的重要机制，及其在一些典型疾病中的功能。

1　巨噬细胞极化概念的形成

巨噬细胞最先是在脊椎动物和无脊椎动物清

除病原体的过程中发现，由于受感染动物的巨噬细

胞具有更高的杀菌能力，进而提出巨噬细胞激活的

概念。随后，发现淋巴细胞通过分泌干扰素 -γ 
(interferon-γ, IFN-γ) 促进巨噬细胞表达更多的主要

组织相容性复合体 II (major histocompatibility complex 
class II antigens, MHC-II)，加强抗原呈递能力和补

体介导的吞噬作用，产生更多的促炎因子和趋化因

子，增强巨噬细胞杀菌功能，即经典的 M1 型巨噬

细胞 [6]。有意思的是，Th2 型的 T 细胞分泌的白介

素 -4 和 13 (interleukin-4/13, IL-4/13) 则将巨噬细胞

转换成另一种与 IFN-γ 诱导的巨噬细胞呈完全相反

的状态——即抑制炎症的 M2 型巨噬细胞，其能

高表达 CD163/206、精氨酸酶 1 (arginase 1, Arg1)、
Fizz1 (resistin-like-α)、抑炎因子 IL-10 (interleukin-10)、
TGF-β (transforming growth factor-β)，以及特异性

地表达更高水平的甘露糖受体 (mannose receptor, 
MRC1)，还能生成胶原质以促进组织修复 [7]。随着

研究发现不同环境下巨噬细胞具有可塑性，逐渐确

定了巨噬细胞具有 M1/M2 两种极化形式。 

2　M2型巨噬细胞的形成机制

巨噬细胞来源于骨髓干细胞，发育成单核细胞

后进入血流分布于各种组织器官 [3]。受病原体激活，

单核细胞吞噬病原体并极化为成熟的巨噬细胞 [8]。

在体内和体外实验中发现，Toll 样受体 (toll like 
receptor) 配体 ( 如 lipopolysaccharide, LPS, 脂多糖 )
和 IFN-γ 刺激可以促进巨噬细胞的 M1 型极化 ；M2
型巨噬细胞的形成需要各种关键分子，包括 IL-4/
IL-13/IL-10/IL-3 (interleukin-10/3)、STAT3/6 (the 
Janus kinases (JAK)-signal transducers and activators 
of transcription 3/6)、IRF4 (interferon regulatory 
factor 4)、低氧、PPAR-γ/δ (the peroxisome proliferator- 
activated receptor-γ/δ)、microRNAs (miRNAs) 等。

IL-4/IL-13 结合巨噬细胞表面的受体 IL-4Rα，
通过 JAK/STAT6 信号通路激活巨噬细胞极化成

M2。IL-4Rα 胞内肽段发生酪氨酸磷酸化，招募 
JAK1/JAK3 或 JAK1/Tyk2，使 STAT6 被磷酸化并

形成同源二聚体，促进 IRF4 入核，转录 M2 型巨

噬细胞的特异性基因 [9]。IL-4 通过 STAT6 抑制巨噬

细胞表达 MIG (monokine induced by IFNγ) 基因，因

此 IL-4 处理缺失 STAT6 的巨噬细胞，不能抑制

MIG 的表达 [10]。

另外，IL-10 结合到 IL-10 受体复合物后，活

化 JAK1/STAT3，抑制促炎因子，如肿瘤坏死因子

(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、白介素 -1β (interleukin-
1β, IL-1β)、IL-12 (interleukin-12) 和 IFN-γ 的产生，

促进 M2 的激活 [11]。但是，受 IL-6 和 IFN-β 激活

的 STAT3 却会导致促炎的表型。IL-3 也可以通过

STAT5 促进 M2 的极化 [12]。SOCS (suppressors-of-
cytokine-signaling) 家族负向调节 JAK/STAT 的活性，

但不同的 SOCS 分子对于巨噬细胞的极化具有不同

的作用，巨噬细胞缺失 SOCS2 后，出现 STAT1 活
性增强，促进 LPS 诱导的 M1 极化；而巨噬细胞缺

失 SOCS3 后，更利于 STAT6 的激活和 M2 极化 [13]。

在 IL-4/IL-13 处理的巨噬细胞中，PPAR-γ/
PPAR-δ 表达量上升，PPAR-γ/PPAR-δ 可以和 IL-4/
STAT6 共同作用，正反馈调节 M2 的表型，同时抑

制 M1 型巨噬细胞的生成 [5,14]。PPAR-γ 缺失的巨噬

细胞不能向 M2 型极化，这也是 PPAR-γ 基因缺陷

小鼠在高脂饮食中易发生肥胖、胰岛素耐受的重要

原因之一 [15]。

细菌感染和肿瘤发生中的低氧环境诱导的 HIF 
(hypoxia inducible factors) 活化也参与巨噬细胞的极

化过程。HIF-1α 通过诱导 iNOS (inducible nitric oxide 
synthase, 诱生型一氧化氮合成酶 ) 的产生，促进

M1 的形成；而 HIF-2α 诱导表达的 Arg1，结合 iNOS
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的底物 L- 精氨酸 (L(+)-arginine)，竞争性抑制 NO
的生成，利于 M2 型巨噬细胞的生成 [16]。

此外，IRFs (interferon regulatory factors) 不仅

在 IFN 相关的信号通路中发挥作用，也在巨噬细胞

的极化中发挥重要作用。IRF5 利于 M1 型巨噬细胞

的极化，而 IRF4 利于 M2 型巨噬细胞极化 [17-18]。

例如，真菌和寄生虫刺激产生的 Jmjd3 (jumonji 
domain containing-3) 促 进 H3K27 (histone 3 lysine 
27) 去甲基化，导致 IRF4 的高表达，利于 M2 型巨

噬细胞的形成；Jmjd3/H3K27/IRF4 缺失后，巨噬细

胞则不能向 M2 型极化。

近年的研究表明，miRNAs 在巨噬细胞的极化

中也发挥着调节作用。在 LPS/IFN-γ 诱导 M1 型巨

噬细胞过程中，miR-27a、miR-29b、miR-45、 miR-
125a、miR-127-3p、miR-146a、miR-155-5p、miR-
181a、miR-204-5p 表达上升 ；在 M2 型巨噬细胞的

极化中，miR-125-5p、miR-143-3p、miR-145-5p 和

miR-146a-3p 表达下调，而 miR-26a 和 miR-193b 表

达上调 [19-20]。通过调节miR-155的表达，Akt1 (serine/
threonine protein kinases-1) 敲除的巨噬细胞倾向于

极化成 M2 型，而 Akt2 (serine/threonine protein kinases-2)
倾向于 M1 型 [21]。肿瘤相关巨噬细胞中表达 C/
EBPβ (CCAAT/enhancer-binding protein β)，促进 M2
的形成；在 LPS 诱导的 M1 型巨噬细胞中，miR-
155 表达上升，抑制 C/EBPβ 的表达，而减少 M2
型细胞标记分子 Arg1 的表达，促进 TNF-α、IL-1、
IL-6 等相关 M1 型细胞标记分子的产生 [22]。酒精和

HCV (hepatitis C virus) 刺激会引起单核细胞 miR-
27a 的表达升高，导致单核细胞激活、M2 极化以

及 IL-10 分泌增多 [23]。

3　M2型巨噬细胞分类

根据 M2 巨噬细胞独特的诱导分子和对特定环

境的反应，可进一步细分为 M2a、M2b、M2c 和 
M2d 四个亚型 [24-25]。

IL-4和 IL-13诱导活化的巨噬细胞向M2a极化，

表达更高水平的 IL-4R、CD163、CD206，并产生趋

化因子 CCL24、CCL22、CCL17 和 CCL18，招募嗜

酸性粒细胞 (eosnophils)、嗜碱性粒细胞 (basophils)
和 Th2 细胞 [26]。M2b 型巨噬细胞由 IL-1、LPS 和

免疫复合物诱导产生，参与免疫调节，生成 IL-1、
IL-6 和 TNF-α，也能分泌 CCL1 招募调节性 T 细胞

( 即 Treg)[27]。IL-10 和 TGF-β 诱导产生 M2c 型巨噬

细胞，分泌 CCL16 和 CCL18 招募嗜酸性粒细胞和

静息期 (naïve) 的 T 细胞 [25]。M2c 型巨噬细胞表达

独特的表面受体，如 RAGE、CD163 和 CD206 ；也

会分泌大量的细胞因子，包括 IL-10 和 TGF-β，抑

制免疫反应、参与组织修复和基质重建。M2d 型巨

噬细胞也称为肿瘤相关巨噬细胞 (tumor associated 
macrophage, TAM)，表现为 IL-10hiVEGFhi，能诱导

血管的生成，促进肿瘤细胞的生长 [28]。

4　M2型巨噬细胞与疾病

不同的组织微环境和病理条件可对巨噬细胞极

化成 M2 型产生影响；另一方面，极化的 M2 型巨

噬细胞在组织损伤修复、病原体感染、代谢类疾病、

哮喘以及肿瘤等疾病中发挥作用，可能减缓疾病或

加重疾病。

4.1　组织损伤修复

损伤后期浸润的单核细胞主要极化为 M2 型

巨噬细胞，除了清除残余的碎片，下调炎症之外，

也能分泌生长因子促进成纤维细胞增殖及血管生

成，如 TGF-β、血管内皮生长因子 (vascular endothelial 
growth factor, VEGF) 和表皮生长因子 (epidermal growth 
factor, EGF)，支持组织再生、维持组织形态和功能，

恢复机体稳态 [29]。研究发现，巨噬细胞和脑内小胶

质细胞的极化对中风的加重或缓和发挥着重要的作

用。静息的小胶质细胞感受到缺血和再灌注后，快

速地激活，通过吞噬内皮细胞，引发巨噬细胞的浸

润 [30-31]。由于 M1 型巨噬细胞分泌炎症因子加剧中

风后脑血管及细胞的损伤，所以 M1 型被定义为破

坏性的。而 M2 型小胶质细胞 / 巨噬细胞为神经保

护性的，主要分泌抑炎因子、促进血管再生和组织

修复。例如缺血半影区 (ischemic penumbra) 诱导产

生的 IL-4 能抑制 M1 的生成，正反馈诱导 M2 的生

成，并促进 PPAR-γ 激活的相关基因的表达，从而

利于巨噬细胞吞噬凋亡的神经元 [32-33]。一些临床药

物，如二甲胺四环素 (minocycline)、malibatol A 和

PPAR-γ 激活剂罗格列酮 (rosiglitazone) 能抑制 M1，
促进并维持 M2 形成，以减轻脑组织损伤、白质损伤，

改善运动和认知功能，并且增强少突前体胶质细胞

(oligodendrocyte precursor cells, OPCs) 的增殖能力、

提高少突胶质细胞 (oligodendroglia cell) 数量，显著

提高中风的疗效 [34-36]。

4.2　病原体感染

在沙门氏菌(Salmonella typhi)和李斯特菌(Listeria 
monocytogenes) 等细菌感染机体时，单核细胞和巨

噬细胞首先极化成 M1 型巨噬细胞，释放大量的炎
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症因子以清除入侵病原体，并引起适应性免疫 [37]。

但是，过多的炎症因子会引起“炎症因子风暴”，

继而导致机体发生败血症 [38-39]。巨噬细胞利用抑制

性信号分子，如 STK4 (serine/threonine-protein kinase 
4)、VEGFR-3 (vascular endothelial growth factor 
receptor-3) 阻止过度的 TLR4 (toll like receptor 4)/
NF-κB 信号通路和炎症反应；巨噬细胞也会极化成

M2 型，以促进炎症的消退和损伤修复 [40-42]。在伤

寒患者恢复过程中，巨噬细胞 M1 型基因不断被

M2 型代替，直到炎症、损伤彻底消退，M2 型巨噬

细胞再回归静息状态 [43]。但是，结核杆菌 (Myco-
bacterium tuberculosis) 感染机体，促进 M2 形成，

产生 PPAR-γ 抑制吞噬溶酶体 (phagolysome) 的形成

和ROS (活性氧 )/NO的产生，并增加泡沫细胞 (foam 
cell) 的形成，以维持胞内结核杆菌的存活 [44]。

寄生虫感染时，巨噬细胞会呈现动态极化状态，

通常是先极化成 M1 型，再向 M2 型转化。在感染

过程中，M2 型巨噬细胞主要是抑制 T 细胞反应、

调节纤维化，并在肉芽肿区域 (granulomatous lesions)
形成多核巨细胞 (multinucleated giant cells)。Arg1
作为 M2 的标记分子，在部分寄生虫抗感染过程中

发挥极大的作用 [45-46]。如曼氏血吸虫 (Schistosoma 
mansoni) 感染机体后，Arg1 可以有效地控制 Th2
介导的纤维化、Th1/Th17 介导的肠道损伤、iNOS
的产生以及内毒素血症的发生。

巨噬细胞的极化也参与病毒感染过程。在合胞

病毒 (syncytial virus, RSV) 感染并引发严重的支气

管炎过程中，IL-4/STAT6 介导 M2 型巨噬细胞的极

化能减轻炎症和上皮组织受损伤程度；通过使用环

氧化酶 -2 抑制剂 (cyclooxygenase-2 inhibitor)，促进

M2 型巨噬细胞的极化，可以参考用于治疗病毒感

染 [47]。然而，STAT1 基因缺陷的小鼠在感染非典型

性肺炎病毒 (SARS coronavirus, SARS-COV) 后，巨

噬细胞 Ym1、Fizz1、IL-4、IL-13 的表达升高，表

明 M2 型巨噬细胞增多，却出现更严重的体重减轻

和肺损伤；STAT1/STAT6 双敲小鼠在感染 SARS-
COV 后，巨噬细胞并不倾向于 M2 极化，则没有出

现加重的肺损伤 [48]。

4.3　代谢类疾病

在肥胖患者和肥胖小鼠模型中，巨噬细胞的数

量增加，提示巨噬细胞和脂肪组织的稳态相关 [49]。

在正常的脂肪组织中，脂肪巨噬细胞 (adipose tissue 
macrophage, ATM) 主要表现为 M2 型，这是因为嗜

酸性粒细胞分泌大量的 IL-4，维持着 M2 型 ATM

的极化 [50]。随着肥胖的发生，M1 型巨噬细胞逐渐

占据主导地位，引发慢性炎症和胰岛素耐受 [51]。相

反，在肥胖者体重下降过程中，M2 型巨噬细胞增多，

通过产生 IL-10，阻止炎症反应，促进胰岛素吸收，

维持脂肪代谢和组织稳态 [52]。在寒冷环境中，棕色

脂肪组织和白色脂肪组织中的巨噬细胞也会向 M2
型极化，分泌儿茶酚胺以促进产热基因的表达，保

证细胞功能和机体生理过程的正常 [53]。

除肥胖而外，非酒精性脂肪肝病 (non-alcoholic 
fatty liver disease, NAFLD) 的持续加重会引起非酒

精性脂肪肝 (non-alcoholic steatohepatitis, NASH)、脂

肪变性，最终引起肝硬化 (cirrhosis) 和肝癌 (hepato- 
cellular carcinoma, HCC)。越来越多的研究表明，巨

噬细胞也参与这一病理过程。肝中的 Kupffer 细胞

主要发挥自我平衡、协调组织重建、调节代谢的功

能。Kupffer 细胞受微环境中 IL-4/IL-13 的诱导，极

化为 M2，通过 PPARδ 缓解肥胖导致的胰岛素抵抗

和 NAFLD[54]。有报道提示，NO 可以减轻肝脏炎症

和胰岛素抵抗，利于 Kupffer 细胞向 M2 极化 [55]。

在高脂饮食的小鼠中，巨噬细胞暴露于 NO 或过表

达血管 NO 合成酶 (NO synthase) 基因可以减少

M1、增加 M2 的形成，使小鼠免受肝脏炎症和胰岛

素抵抗。血管扩张刺激磷蛋白 (vasodilator-stimulated 
phosphoprotein, VASP) 是 NO 信号下游的一个关键

分子，移植缺失 VASP 的骨髓会加重肝炎和胰岛素

抵抗。但是，肝病晚期产生的 M2 型巨噬细胞，分

泌 VEGF、TGF-β、单核细胞趋化蛋白 -1 (monocyte 
chemotactic protein-1, MCP-1) 和趋化因子受体 -2 
(chemokine (C-C motif) receptor, CCR2)，这些分子

与肝脏造血干细胞相互作用，将会引发纤维化 [56-57]。

动脉粥样硬化是常见的一种退行性疾病，主要

特征为载脂蛋白 B 脂蛋白 (apolipoprotein B-lipoproteins)
积累在大中型动脉血管内壁 [58]。有假说认为，载脂

蛋白 B 脂蛋白的积累会导致血管内皮细胞的功能紊

乱，释放炎症因子，招募外周单核细胞进入血管壁

分化为巨噬细胞，摄取胆固醇后形成动脉粥样斑块，

造成血管内皮细胞失衡，进而形成恶性循环 [58-59]。

M2 型巨噬细胞在动脉粥样硬化中产生重要影响 ：

依赖 IL-4 极化的 M2 型巨噬细胞表达 CD36 促进

低密度脂蛋白的吸收，表达 15- 脂氧合酶 (15- 
lipoxygenase) 促进泡沫细胞的形成，这是动脉粥样

硬化疾病发生的前兆 [60-61]。另一方面，M2 型巨噬

细胞分泌 TGF-β 以阻止继发性损伤的发生，抵抗动

脉粥样斑块和易损斑块的形成 [62]。人载脂蛋白 A1 
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(apoA1) 基因缺陷的小鼠，极易引发动脉粥样硬化

病，相应地，注射治疗人源的 apoA1 一周，能明显

减少脂质斑块和巨噬细胞数量，增加胶原含量，减

退动脉粥样硬化病情；在此过程中，伴随着斑块处

M1 型巨噬细胞减少和 M2 型巨噬细胞增多的现象，

这也体现了 M2 型巨噬细胞对于动脉粥样硬化的消

褪作用 [63]。

4.4　过敏性疾病

哮喘是一种分布广泛的慢性炎症性疾病，主要

是由于肺泡巨噬细胞的功能紊乱所导致，这包括

M1 型巨噬细胞导致的严重炎症反应和呼吸道损

伤 [64]。一般认为 M2 型巨噬细胞在哮喘中发挥缓解

作用，主要表现为组织修复和肺部组织稳态的重构。

但是，过量的 M2 型巨噬细胞会引起呼吸道的

高敏反应。在肺部真菌烟曲霉 (Aergillus fumigatu)
诱导的哮喘模型小鼠中，直接移植 M2 型巨噬细胞

会加速肺部细胞的聚集和重构，以及胶原沉积的增

多，导致哮喘加重 [65]。血清淀粉样蛋白 P (serum 
amyloid P, SAP) 通过受体 FcgR 介导的信号，降低

STAT6 的活化，使 M2 型巨噬细胞 Arg1 和 Fizz1 的

水平降低；对小鼠进行 SAP 处理，或移植 SAP 预

处理的巨噬细胞，能明显减弱过量的 M2 型巨噬细

胞带来的高敏反应，有效治疗支气管疾病 [65]。用克

林霉素和头孢哌酮 (Abx) 处理小鼠，会引发肠道以

共生真菌念珠菌属 (Candida species) 为代表的菌群

紊乱，增加血浆前列腺素 (prostaglandin E2, PGE2)
浓度和肺组织 M2 型巨噬细胞，进而加重呼吸道过

敏性炎症反应；若用环氧酶 (cyclooxygenase) 抑制

剂阿司匹林 (aspirin) 和塞来昔布 (celecoxib) 抑制

PGE2 合成，则会减少 Abx 处理小鼠呼吸道 M2 型

巨噬细胞的极化，减轻过敏性炎症 [66]。

4.5　肿瘤

在肿瘤的发生发展过程中，肿瘤浸润巨噬细

胞 (TAM) 更倾向于极化成 M2 型。TAM 产生极少

量的 NO 和活性氧中间产物，并且抑制 LPS 和

TNF-α、激活 NF-κB，导致无法产生 M1 型巨噬细胞；

同时，TAM 表达大量 M2 型巨噬细胞的标记物，如

Arg1、Ym1、FIZZ1 和 MRC1 等 [67]。TAM 向 M2
极化后，分泌极少的 IL-12，产生 IL-10 和 TGF-β，
使 TAM 的抗原呈递能力减弱，最终抑制 T 细胞的

增殖和杀伤能力，促进 Treg 和 Th2 的招募，达到

帮助肿瘤免疫逃逸的目的 [68]。在炎性结肠癌中，低

氧区的 HIF-1/2 促进 Arg1 的高表达，调节 TAM 的

免疫抑制作用，更多地募集 TAM，形成促进肿瘤

生长的正反馈作用 [69-70]。M2 型 TAM 除了抑制免疫

杀伤功能，还通过分泌 CCL 趋化因子、VEGF 等促

进血管生长，以利于肿瘤的转移 [71]。研究发现，随

着前列腺癌病情恶化，M2/M1 的比例呈现上升趋

势，其中 M2 会促进肿瘤相关成纤维细胞 (cancer-
associated fibroblasts, CAFs) 的再活化，而前列腺癌

细胞分泌 MCP1 (monocyte chemotactic protein 1) 募
集单核细胞并正反馈促进 M2 极化，于是 M2 型

TAM 和前列腺癌细胞相辅相成，导致肿瘤的不断

恶化 [72]。

5　总结

巨噬细胞具有极强的可塑性，这一点体现在极

化的 M2 型巨噬细胞在缺失 IL-4/IL-13 时，进行

TLR 配体或 IFN-γ 刺激后，将重编程反向极化成

M1[73]。因此，可以考虑靶向巨噬细胞的可塑性，

预防或治疗部分上述相关疾病。

目前对巨噬细胞的研究还存在着众多不足：首

先，在疾病发生过程中，不同亚型巨噬细胞的标志

分子、诱导因素、可塑性逆转的关键信号分子等并

不完全明确；其次，由于难以获得人的巨噬细胞，

前期大多数的研究是在细胞系、小鼠等动物上进行

的，这些科学研究到临床转化应用或治疗存在一定

的差异；最后，由于巨噬细胞在各种疾病发生过程

中所展现的两面性，单一的促进或阻止某一种巨噬

细胞可能难以达到阻断疾病的目的。鉴于各型巨噬

细胞在健康和疾病中的重要作用，今后的研究工作

需要更全面认识巨噬细胞和其可塑性的分子机制，

以及各型巨噬细胞的标志和功能等，为治疗相关疾

病提出新型有效的方案。
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