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【摘要】  脂滴是一种动态的多功能细胞器，由中性脂质核心和由一组特定蛋白质修饰的磷脂单层膜构成，PAT 家族

蛋白是最具特征的脂滴相关蛋白，在调节脂滴结构、功能和代谢中具有重要作用。脂滴的生物发生包括中性脂的合成、脂

滴的成核、出芽和生长。脂滴不仅是细胞的能量代谢库，还参与细胞内信号传导、炎症及肿瘤的发生发展，脂滴还与多种

细胞器紧密连接，相互作用，并调节细胞器的分裂、运输和遗传。脂滴生物发生的复杂性及其功能的多样性可能为脂滴在

疾病的发生发展中提供了一定的生理学基础，其相关的机制仍需要进一步研究。目前的研究阐述了脂滴与某些疾病的联

系，比如肥胖、非酒精性脂肪肝、神经退行性变性疾病、癌症、心血管病等，但脂滴和口腔疾病的联系还未得到充分的研

究。探究脂滴在口腔疾病发生发展中的作用以及相关机制，进一步了解口腔疾病与全身系统性疾病的关系，以及如何将

脂滴对口腔疾病的影响转化为具有实际应用价值的临床诊疗手段，值得进一步研究。本文就脂滴的生物发生、脂滴的功

能以及脂滴在口腔疾病如口腔肿瘤、牙周炎和龋病中的研究进展做一综述。
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【Abstract】  Lipid  droplets  are  dynamic  multifunctional  organelles  composed  of  a  neutral  lipid  core  and  a
phospholipid monolayer membrane modified by a specific set of proteins. PAT family proteins are the most characteristic
lipid  droplet  proteins,  playing  an  important  role  in  regulating  lipid  droplet  structure,  function,  and  metabolism.  The
biogenesis of lipid droplets involves neutral lipid synthesis and the nucleation, budding, and growth of the lipid droplets.
Lipid  droplets  not  only  serve  as  the  energy  metabolism  reserve  of  cells  but  also  participate  in  intracellular  signal
transduction and the development of inflammation and tumor. Lipid droplets are closely connected to and interact with
various  organelles,  regulating  the  division,  the  transportation,  and  the  genetics  of  organelles.  The  complexity  of  lipid
droplets biogenesis and the diversity of their functions may have provided a physiological basis for the pathogenesis and
development  of  diseases,  but  further  research is  needed in  order  to  better  understand the  relevant  processes.  Published
findings  have  helped  elucidate  the  association  between  lipid  droplets  and  diseases,  such  as  obesity,  non-alcoholic  fatty
liver  disease,  neurodegenerative  disease,  cancer,  and  cardiovascular  disease,  but  the  relationship  between  lipid  droplets
and oral diseases has not been fully studied. Topics that warrant further research include the role and mechanisms of lipid
droplets  in  the  pathogenesis  and  development  of  oral  diseases,  the  relationship  between  oral  diseases  and  systemic
diseases,  and  translation  of  the  effect  of  lipid  droplets  on  oral  diseases  into  valuable  clinical  diagnostic  and  treatment
methods. Herein, we reviewed the biogenesis and functions of lipid droplets and the progress in research concerning lipid
droplets in oral diseases, including mouth neoplasms, periodontitis, and dental caries.
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脂滴是一种高度保守的球形细胞器，在脂质代谢和

能量稳态中发挥关键作用[1]。脂滴核心由中性脂质，如三

酰甘油（triacylglycerols, TAGs）、二酰甘油（diacylglycerols,

DAGs）和甾醇酯（sterol esters, SEs）组成，该疏水核心由一

组特定蛋白质修饰的磷脂单层包裹，单层磷脂膜在维持

脂滴的形态和稳定性方面起着主要作用，也促进了脂滴

与其他细胞器的相互作用 [2 ]。脂滴表面包含多种蛋白，

PAT 家族蛋白（PAT family proteins, PAT）是最具特征的

脂滴相关蛋白[3]。哺乳动物的PAT蛋白家族有5个成员：

PLIN1（perilipin）、PLIN2（adipose differentiation-related

protein, ADRP）、PLIN3（tail-interacting protein of 47

kiloDaltons, TIP47）、PLIN4（adipocyte protein S3-12, S3-

12）和PLIN5（lipid storage droplet protein 5, LSDP5），其中

PLIN1和PLIN4主要在白色脂肪组织中表达，PLIN2和

PLIN3在多种细胞中表达，PLIN5主要在心脏、骨骼肌、

棕色脂肪组织和肝脏中表达[1, 3-4]。PAT 家族蛋白在调节

脂滴结构、功能和代谢中具有重要作用[3]。未磷酸化的

PLIN1能够有效阻止脂肪酶进入脂滴中性脂质核心，从而
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抑制TAGs的水解，磷酸化的PLIN1能通过将脂肪酶募集

到脂滴表面来促进脂解，线粒体表面蛋白线粒体融合蛋

白2（mitofusin 2, MFN2）可与PLIN1结合，介导脂滴与线

粒体的相互作用[2, 5]；PLIN2对调节细胞脂质代谢起着重要

作用，PLIN2通过抑制脂肪酶在脂滴上的定位，从而促进

脂质积累[3]；PLIN3在细胞质中表达较稳定，PLIN3在脂滴

上的分布可能与细胞的脂质负载相关[6]；PLIN4主要用为

促进TAGs等中性脂质的长期储存[1]；过表达PLIN5可导致

线粒体被大量募集到脂滴周围，PLIN5还能通过氧化途径

促进脂质的降解以及短期利用[4]。脂滴相关蛋白还包括

各种脂肪酶，如脂肪甘油三酯脂肪酶（adipose triglyceride

lipase, ATGL）、激素敏感脂肪酶（hormone-sensitive lipase,

HSL）和单酰基甘油脂肪酶（monoacylglycerol lipase,

MGL），它们共同介导脂滴的水解[1]。

目前的研究阐述了脂滴与一些疾病的联系，比如肥

胖、非酒精性脂肪肝、神经退行性变、癌症、心血管病

等，脂滴生物发生的复杂性及其功能的多样性可能为脂

滴在疾病的发生发展中提供了一定的生理学基础[6]。但

脂滴在口腔疾病的作用还未得到充分的研究，值得进一

步探索。本综述总结了脂滴的生物发生、脂滴的功能以

及脂滴在口腔疾病如口腔肿瘤、牙周炎、龋病中作用的

研究进展，旨在为口腔疾病的预防、治疗和预后提供新的

思路或策略。

 1     脂滴的生物发生

根据脂滴在真核生物中的亚细胞定位，可以将脂滴

分为3类：细胞质脂滴、细胞核脂滴和管腔脂滴，其中细胞

质脂滴通常泛指所有的脂滴[7]。关于细胞质脂滴、细胞

核脂滴和管腔脂滴的生物发生已经提出了许多模型，其

中最典型的模型包括中性脂的合成、脂滴的成核、细胞

质出芽和生长[7]。

TAGs和SEs是真核生物中含量最多的中性脂类 [1 ]。

TAGs主要通过甘油-3-磷酸途径合成，也可以通过单酰甘

油途径合成，在酶催化作用下，脂肪酸和甘油合成单酰甘

油，随后由甘油 - 3 -磷酸酰基转移酶（ g l y c e r o l - 3 -

phosphateacyltransferase, GPAT）催化形成DAGs，最后由

二酰基甘油 O - 酰基转移酶（ d i a c y l g l y c e r o l  O -

acyltransferase, DGAT）催化合成TAGs[8-9]。SEs可以通过

两种不同的机制合成[2]。一种是酰基辅酶A依赖途径，主

要靠存在于内质网中的酶如乙酰辅酶A乙酰转移酶

1（acetyl-CoA acetyltransferase 1, ACAT1）和乙酰辅酶A乙

酰转移酶2（acetyl-CoA acetyltransferase 2, ACAT2）等催化

而成。另一种是不依赖酰基辅酶A的途径，卵磷脂胆固醇

酰基转移酶（lecithin cholesterol acyl transferase, LCAT）催

化脂肪酸从甘油磷脂直接转移到受体固醇的C3位羟

基上[1-2]。

脂滴的成核是一个脂质驱动的过程，在中性脂质浓

度较低的时候，它们分散在内质网双分子层的小叶之间，

一旦新合成的中性脂积累超过临界浓度，内质网双层之

间可能通过相分离的脱混现象使内质网膜两个小叶之间

形成晶状体结构[6]。中性脂质成核和晶状体形成的分子

机制尚不清楚，但是有研究表明内质网相关蛋白Seipin及

其酵母同源物Sei1（也称few lipid droplets protein 1,

FLD1）在这一过程中起着重要作用[10]。磷脂酸和DAGs等

脂质在调节TAGs成核和晶状体形成方面也可能有着重

要作用[7]。

脂滴出芽可能是由于脂滴和内质网双分子层之间的

接触角逐渐增加造成的[11]。理论上，细胞质脂滴出芽在

没有曲率诱导剂或蛋白质的帮助下能够直接发生，然而

研究表明多种蛋白质和脂质都与细胞质脂滴出芽有关[11]。

Seipin蛋白和过氧化物酶体膜蛋白PEX30（peroxisomal

membrane protein PEX30, PEX30）已被证明可能通过改变

磷脂酰胆碱、磷脂酰肌醇和DAGs来调节允许出芽的内

质网结构域 [ 1 2 ]。此外，脂肪储存-诱导跨膜蛋白2（fat

storage-inducing transmembrane protein 2, FIT2）可能通

过其光定位的磷酸酶活性来决定出芽方向，脂滴出芽几

乎只发生在胞质一侧，很少在内质网腔内检测到脂滴，这

表明内质网膜的脂质单层的张力受到严格控制[13]。

脂滴出芽后，为了充分发挥其储存潜力，出芽的细胞

质脂滴可能会通过几种物理和/或化学机制生长，生长方

式包括脂滴间相互融合、通过膜接触位点将TAGs从内质

网转移到脂滴以及在脂滴表面合成局部TAGs[2]。奥斯特

瓦尔德成熟过程（Ostwald ripening）是一种脂滴生长的关

键模式，它指的是中性脂从较小的脂滴转移到更大、更稳

定的脂滴，这种转移是由脂滴相关的细胞死亡诱导的

DFFA样效应（cell death-inducing DFFA-like effector,

CIDE）蛋白家族（CIDEA、CIDEB和CIDEC）引发的，它们

可以形成孔状结构连接和介导内容物从小脂滴向大脂滴

定向转移[14]。此外，连接脂滴和内质网的膜桥是细胞质

脂滴生长的另一种方式[2]。脂质转移蛋白可以通过内质

网到脂滴或细胞质溶胶到脂滴途径到达脂滴并与脂滴结

合，促进脂滴生长[15]。脂滴生物发生的复杂性为其功能

的复杂性提供了分子基础。

 2     脂滴的功能

脂滴是一种动态的多功能细胞器，执行细胞内能量
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代谢、信号传导等许多功能[6]。在能量缺乏或者膜扩张

和高磷脂生物合成的细胞生长期间，脂滴能够通过脂解

作用和脂噬作用释放脂肪酸、胆固醇及磷脂，为代谢过程

和膜生物合成提供原料[6]。TAGs和胆固醇酯的合成底物

（脂肪酸、脂肪酸酰基辅酶A、DAGs和胆固醇）是生物活

性脂质，当过量时会直接破坏膜完整性，它们还可以参与

形成具有细胞毒性的脂类，如神经酰胺和酰基肉碱，因此

这些生物活性脂质会产生脂毒性，脂滴的另一个作用便

是通过隔离活性脂质来防止脂毒性[16]。除此之外，脂滴

能够与内质网、高尔基体、线粒体、溶酶体和过氧化物酶

体等多种细胞器紧密连接、相互作用，以促进脂质、代谢

物和离子的交换，并调节细胞器的分裂、运输和遗传[17]。

其中脂滴维持内质网稳态和线粒体稳态的作用引起广泛

关注。脂滴与内质网的接触在保障两者间蛋白和脂质的

运输、应对内质网应激以及内质网相关降解中发挥作用[1, 3]。

FIT2调控脂代谢及内质网与脂滴的稳态，避免内质网应

激，在没有脂滴的情况下，内质网磷脂组成被改变，此时，

磷脂酰肌醇增加，磷脂酰肌醇能为细胞内多余的脂肪酸

提供代偿缓冲[1]。同时，磷脂酰肌醇水平的改变会导致自

噬体生物发生受损，脂滴通过缓冲多余的脂肪酸和防止

内质网应激，对维持内质网稳态至关重要[1, 17]。在棕色脂

肪细胞中存在着包裹脂滴的线粒体，脂滴与线粒体的接

触可使两者间的物质交换过程更为精准与迅速，细胞在

营养缺乏时能上调自噬，一部分自噬释放的脂质立即被

重新酯化形成TAGs，然后被包装成新的脂滴，此时形成

的脂滴可以起到缓冲作用，防止脂毒性损伤线粒体[1, 17-18]。

在饥饿诱导的自噬过程中，抑制脂滴的生物合成会损害

线粒体膜电位，减少线粒体呼吸并增加细胞死亡[1]。

脂滴还是参与类二十烷酸合成和扩增的特殊位点，

类二十烷酸是花生四烯酸衍生的信号脂类家族，控制重

要的细胞过程，包括细胞活化、迁移、增殖和凋亡，在组

织稳态、炎症和癌症等生理和病理条件中发挥着关键作

用[19-20]。脂滴在癌症和炎症过程中的重要的作用，接下来

将具体介绍。

 3     细胞脂滴和口腔疾病的关系

 3.1    脂滴与口腔肿瘤的关系

癌细胞富含脂质，脂滴对癌细胞的生长和存活非常

重要，脂滴已被确定参与癌症发展的所有过程[19]。在癌

症发生阶段，脂滴通过调节有丝分裂信号通路，参与癌细

胞生长和代谢，并为肿瘤微环境的建立提供促炎信号分

子，在癌症发展晚期阶段，脂滴可能保护癌细胞免受缺氧

刺激和/或促进细胞的侵袭性转移[6, 19]。癌细胞需要大量

的脂质及脂质衍生物活性分子来合成生物量和细胞膜，

癌细胞通过长链脂肪酸分解代谢维持高细胞增殖水平[19]。

抑制TAGs的合成会促进体内癌细胞死亡，损害肿瘤生

长，还可能会降低肿瘤微管组织中心数量和微管稳定性，

影响细胞迁移和生长；而胆固醇酯的积累与肿瘤晚期的

临床分期、转移和低生存率呈正相关，抑制胆固醇酯的合

成可抑制肿瘤的增殖、迁移和侵袭[19]。癌组织中脂滴数

量增加的迹象预示着将脂滴作为诊断和预后生物标志物

的可能性[19, 21]。大多数研究将PAT蛋白（尤其是PLIN2）的

表达与临床病理特征联系起来，在一些癌症中，蛋白的过

表达与良恶性组织的分化、肿瘤的临床分期、侵袭和生

存相关[19, 22]。接下来将介绍3种与脂滴相关的口腔肿瘤，

分别是口腔鳞状细胞癌（oral squamous cell carcinoma,

OSCC）、腺样囊性癌（adenoid cystic carcinoma, ACC）和

口腔原发性皮脂腺癌。

OSCC是一种常见的头颈部恶性肿瘤，可发生于黏膜

的任何位置，但最常受影响的部位是舌头和口腔底部[23]。

OSCC好发于50岁至60岁之间的男性，然而近几十年来，

年轻患者中的发病率有所上升[24]。OSCC组织中PLIN2的

表达与脂滴的大小、数量以及沉积呈正相关，在OSCC的

微环境中，肿瘤浸润性免疫细胞是PLIN2的主要来源，

CD68+肿瘤相关巨噬细胞显示PLIN2高表达，高PLIN2表

达水平可能诱导免疫平衡失调，加重OSCC的TNM分期，

促进OSCC的恶性表型，同时导致术后转移风险增高和生

存率降低[25]。这些结果表明，与脂滴相关的PLIN2可能在

OSCC的发展中起致癌的作用[25]。

ACC是一种主要来源于头颈部唾液腺的恶性肿瘤，

约占唾液腺肿瘤的10%[26]。小唾液腺发病比大唾液腺多，

所有头颈部ACC中，28%～42%发生在大唾液腺，58%～

72%发生在小唾液腺，临床表现为进展缓慢，但易发生神

经浸润及侵犯，局部复发及远处转移 [ 2 6 ]。脂滴参与

ACC的高级别转化过程（high-grade transformation,

HGT），ACC的高级别转化是一种罕见的现象，高级成分

最常表现为低分化腺癌或未分化癌，组织学特征包括双

相模式的丧失和恶性肿瘤的典型组织病理学特征，如明

显的细胞异型性、细胞增殖活性增加和细胞坏死，由于其

高复发率、高转移风险和不良预后，它被认为是一种高度

侵袭性肿瘤[27]。HGT与肿瘤的分化、增殖和侵袭性有关[28]。

在高级别转化的ACC中，癌细胞的脂肪生成途径被激活，

诱导癌细胞质内脂滴数量和体积的增加，积累的脂滴又

为维持细胞周期提供了结构和代谢来源，并可能在细胞

分裂中发挥作用[29]。

口腔原发性皮脂腺癌是一种极其少见的恶性肿瘤，
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主要发生于颊黏膜，其次为口底、唇黏膜、舌和上颌牙

龈，皮脂腺癌通常是局部浸润的低度恶性肿瘤，有时发生

区域淋巴结和远处转移[30]。皮脂腺肿瘤由两种类型的肿

瘤细胞组成：皮脂腺细胞和基底细胞，皮脂腺细胞的细胞

质中可见脂质累积，主要表现为脂滴的大小和数量的增

加[31]。在超微结构上，皮脂腺肿瘤细胞含有大量的细胞

质内脂滴[20]，脂滴也是区分口腔皮脂腺癌与其他肿瘤的

一个重要标志物，脂肪化程度低的皮脂腺癌往往恶性程

度高，预后不良[31]。

 3.2    脂滴和牙周疾病的关系

脂滴与炎症息息相关，脂滴存在于多种炎症细胞中，

其中白细胞（尤其是巨噬细胞）中的脂滴在炎症期间增

加[3]。脂滴也是激活嗜酸性粒细胞、中性粒细胞和巨噬

细胞的主要细胞内位点[32]。脂滴还是参与花生四烯酸酶

转化为类二十烷酸的酶（比如胞浆磷脂酶A2、环氧化酶

和前列腺素合成酶）的位点，也是类二十烷酸和其他脂质

介质形成起主要作用的位点，游离花生四烯酸是一种极

具活性的分子，在细胞信号传导中起作用，作为细胞内的

第二信使和旁分泌介质，花生四烯酸是转化为类二十烷

酸的底物，也是许多炎症因子的直接前体，而脂滴是花生

四烯酸代谢的特别活跃的部位[32]。脂滴还可以作为炎症

因子或炎性脂质介质，如前列腺素、白三烯、白介素-16、

趋化因子配体5等的生产位点[19]。

牙周炎是由细菌、宿主和环境等多因素共同作用所

引发的慢性炎症性疾病，是常见的牙周疾病[33]。细菌是

牙周炎的始动因素，宿主易感性可影响牙周炎的发生发

展[34]。牙周炎引起的组织损伤是由细菌和其他代谢物引

起的宿主反应失调造成的，这些代谢物会刺激炎症介质

的过度产生[34]。一项横断面研究表明，探诊出血（bleeding

on probing, BOP）、牙龈指数（gingival index, GI）与体重指

数（body mass index, BMI）呈线性正相关，肥胖和超重个

体的BOP和GI高于BMI正常或过轻者，这可能与肥厚性

脂肪细胞的脂滴及脂质衍生的异常炎性脂肪因子分泌有

关[35]。

牙周炎不仅会损伤牙周组织，还会损害其他组织，如

关节、肾脏、心脏和肝脏等[36]。有研究表明，与口腔健康

的受试者相比，严重牙周炎患者单核细胞会产生大量脂

滴，可能会干扰先天免疫反应，同时巨噬细胞内胆固醇酯

的储存量更高[37]。牙周炎造成的氧化应激失衡会促进血

液和肝组织中的总胆固醇和TAGs水平升高，肝细胞中脂滴

的大小和数量的增加以及微泡脂肪变性，导致泡沫细胞

增加，而这可能是牙周炎致病菌的脂多糖（lipopolysaccharide,

LPS）引起的[36, 38]。牙周炎的主要致病菌包括牙龈卟啉单

胞菌、共放线聚集杆菌等；其中，牙龈卟啉单胞菌可以通

过激活NF-κB和JNK通路促进肝细胞中脂滴的生成，在非

酒精性肝病的进展中发挥重要的脂质积累作用[39]；共放

线聚集杆菌的LPS能增强促进巨噬细胞脂滴的积累，并形

成泡沫细胞[40]。

 3.3    脂滴和龋病的关系

龋病是发生在牙体硬组织的慢性感染性疾病，目前

公认的龋病病因学说是四联因素学说，即龋病是口腔微

生物、宿主、食物和时间共同作用的结果[41]。微生物在牙

体表面形成牙菌斑生物膜并利用食物产酸，当产酸和耐

酸性微生物增加，生物膜的微生态平衡被打破，导致生物

膜与牙齿表面接触部位局部pH降低，最终引发牙体硬组

织脱矿[42]。微生物分解糖产生的少量的酸可迅速被唾液

的缓冲作用中和，pH很快恢复正常，导致牙体硬组织再

矿化，低唾液分泌可能导致唾液电解质和抗菌蛋白的变

化，导致牙齿再矿化失败或龋齿形成[43-44]。因而，舍格伦

综合征、糖尿病等能引起唾液腺功能障碍的疾病是导致

龋病的重要因素[45-46]。

舍格伦综合征又称干燥综合征，是一种缓慢进展的

炎症性自身免疫性疾病，其特征为淋巴细胞浸润到唾液

腺和泪腺，导致相应的腺体和其他组织免疫系统的自动

激活，最终导致外分泌腺腺体受损，表现为口干和眼干[47]。

透射电镜显示，随着疾病的进展，舍格伦综合征患者的唇

唾液腺组织的唾液上皮细胞中出现细胞质脂滴[48]。舍格

伦综合征患者的泪腺腺泡细胞显示脂滴聚集也有一定的

启示意义，对脂质成分的分析表明，积累的脂质主要是胆

固醇酯[49]。

有研究表明，糖尿病患者相对于健康人群表现出更

大的患龋风险和更高的患病率，但此说法仍然存在争议[50]。

有研究发现，糖尿病大鼠腮腺腺泡细胞中充满了大量的

脂滴，同时伴随着唾液分泌减少[51]。在致糖尿病诱导药

物处理24 h后，大鼠腮腺腺泡细胞内观察到小脂滴；处理

4.5个月后，大鼠腮腺腺泡细胞内脂质积累，并出现大脂

滴 [52 ]。组织病理学分析发现糖尿病大鼠牙本质的微缺

陷，细菌在磨牙表面定植[52]。同时，高血糖状态会诱导严

重的牙本质小管扭曲和消失，直接抑制牙釉质和牙本质

的形成，从而加剧面磨损，形成龋齿[52-53]。

纵向研究和横断面研究均显示龋齿与BMI之间存在

的相关性，即高BMI人群更容易患龋[54-55]，这可能和异常

炎性脂肪因子分泌和高脂肪食物会改变口腔和肠道微生

物群相关[35]。

综上，脂滴与口腔肿瘤、牙周炎及龋病的发生发展以

及预后关系密切。深入研究脂滴与口腔肿瘤的关系能够
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为口腔肿瘤的诊断、治疗和预后提供一定的参考意义；不

同细胞内的脂滴与牙周炎相互作用，互为因果，牙周炎与

全身疾病息息相关，探究脂滴和牙周炎的关系有利于进

一步了解牙周炎的致病机制及其和其他疾病的联系；了

解脂滴在龋齿发生发展中的作用可能为龋病的防治提供

新靶点。

 4     小结和展望

脂滴是一种多功能细胞器，能够与多种细胞器相互

作用，在脂质代谢、信号传导、炎症及肿瘤的发生发展中

起着关键作用。脂滴生物发生的复杂性及其功能的多样

性可能为脂滴在疾病的发生发展中提供了一定的生理学

基础，目前与脂滴相关的疾病的研究主要集中于肥胖、非

酒精性脂肪肝、癌症、心血管病等疾病，然而脂滴和口腔

疾病的研究尚处于初级阶段，值得进一步研究。本文综

述了细胞脂滴与常见的口腔疾病如口腔肿瘤、牙周炎、

龋病的关系，脂滴在这些疾病的发生发展有一定的作用，

同时脂滴对于这些口腔疾病的预后也有启示意义。探究

脂滴和口腔疾病的联系，有助于进一步理解口腔疾病的

发病机制以及与全身疾病的关联，还能为口腔疾病的诊

断、治疗和预后提供一定的参考意义。然而，必须清楚认

识到，脂滴在常见口腔疾病发生发展中机制研究的缺乏，

一定程度影响了对脂滴与口腔疾病关联的全面认识，如

何将脂滴对口腔疾病的影响转化为具有实际应用价值的

临床诊疗手段也是后续研究的关键。
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