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炎症细胞因子及其相关通路在椎间盘退变中的

作用机制
罗林钊1#  刘晏东2#  张彦军1*  李家明1  檀盛2

(1甘肃省中医院脊柱骨二科, 兰州 730050; 2甘肃中医药大学研究生院, 兰州 730000)

摘要      椎间盘退变(intervertebral disc degeneration, IVDD)是一种常见的脊柱疾病 , 其发病机

制目前尚不完全清楚。炎症细胞如中性粒细胞、巨噬细胞等以及炎症趋化因子如TNF-α、IL-1β和
IL-6等在退变椎间盘中可促进髓核细胞的凋亡和降解, 导致IVDD。此外, 炎症细胞因子也可以刺激

软骨终板细胞产生一系列炎症介质, 引发炎症反应。在信号通路方面, NF-κB、MAPK和PI3K/Akt等
信号通路被发现在IVDD过程中发挥关键作用, 调节炎症细胞因子的表达, 并参与调控纤维环细胞的

生存和代谢。因此, 针对炎症细胞因子及其相关信号通路的干预措施可能成为治疗IVDD的新途径。

综上所述, 炎症细胞因子及相关信号通路在IVDD中发挥着重要作用, 对其进行深入研究将有助于寻

找治疗 IVDD的新方法。该综述旨在探讨炎症细胞因子在 IVDD中的作用及相关信号通路的调控机

制, 并系统总结基于炎症反应干预IVDD的措施。
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The Mechanism of Inflammatory Cytokines and Its Relevant Pathways 
in Intervertebral Disc Degeneration 
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Abstract       IVDD (intervertebral disc degeneration) is a common spinal disease, and its pathogenesis is cur-
rently not fully understood. Inflammatory cells such as neutrophils, macrophages, and inflammatory chemokines 
such as TNF-α, IL-1β, and IL-6 can promote apoptosis and degradation of nucleus pulposus cells in degenerated 
intervertebral discs, leading to IVDD. In addition, inflammatory cytokines can also stimulate chondrocyte endplate 
cells to produce a series of inflammatory mediators, triggering an inflammatory response. In terms of signaling 
pathways, NF-κB, MAPK, and PI3K/Akt signaling pathways have been found to play key roles in the IVDD pro-
cess, regulating the expression of inflammatory cytokines and participating in the regulation of the survival and 
metabolism of annulus fibrosus cells. Therefore, interventions targeting inflammatory cytokines and their related 
signaling pathways may become a new approach for treating IVDD. In summary, inflammatory cytokines and 
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related signaling pathways play an important role in IVDD, and in-depth research on them will help to find new 
methods for treating IVDD. This review aims to explore the role of inflammatory cytokines in IVDD and the regu-
latory mechanisms of related signaling pathways, and systematically summarize the intervention measures based on 
inflammatory response in IVDD.

Keywords       spinal diseases; intervertebral disc degeneration; inflammatory cytokines; mechanism of action; 
signaling pathway

椎间盘退变 (intervertebral disc degeneration, 
IVDD)是指受到年龄增长以及其他因素的影响 , 
椎间盘的功能和结构发生变化 , 发生椎间盘突出、

椎管狭窄、椎体滑脱等脊柱疾病, 从而使脊髓或神

经受到压迫[1]。除对个人健康的威胁外 , IVDD还

对全球范围内的公共卫生和社会经济造成了严重

挑战。IVDD的发生和发展是一个复杂的过程 , 涉
及到多种因素的相互作用 , 其中炎症细胞因子和

通路的异常激活在 IVDD中起着重要作用。炎症

细胞(包括中性粒细胞、巨噬细胞、树突状细胞等)
和炎症因子[包括肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis 
factor-α, TNF-α)、白细胞介素 -1β(interleukin-1β,  
IL-1β)和白细胞介素 -6(interleukin-6, IL-6)等 ]可
参与炎症反应调节。这些细胞因子在椎间盘组织

中的异常表达可能促进椎间盘的退变 , 并导致髓

核细胞的凋亡、基质的破坏和炎症反应的持续

发展。此外 , 炎症细胞因子所参与的信号通路也

被认为是 IVDD发生发展的重要机制。炎症细胞

因子通过激活一系列的信号转导通路 , 如NF-κB、

MAPK和 PI3K/Akt等信号通路 , 引发细胞内炎症

反应和细胞凋亡 , 并最终导致 IVDD。这些细胞、

分子及信号之间相互作用 , 产生复杂的炎症病理

网络 , 进而引起椎间盘的进一步破坏 [2]。因此 , 深
入研究炎症细胞因子及其相关信号通路在 IVDD
中的作用机制 , 对于开发 IVDD的有效干预措施具

有重要意义。

1   炎症的形成过程、细胞因子组成及调

控机制
正常情况下 , 炎症反应是机体对于各种内外源

性致炎刺激所产生的生物学反应 , 目的是清除病原

体和损伤组织 , 并促进组织修复过程。但当身体受

到不良刺激时 , 炎症的发作将会引起疼痛、肿胀和

局部温度升高等症状。炎症发作机制涉及多种免疫

细胞、炎症介质和信号途径的相互作用[5]。

1.1   炎症反应的形成过程

首先, 炎症是机体对于损伤和感染的一种保护

性反应。它包括早期的炎症反应和后期的修复过

程。炎症的基本特征包括红、肿、热、痛和功能障碍。

这是由于局部组织的血管扩张导致血管壁通透性

增加 , 进而使局部组织中的细胞因子和化学介质释

放等造成的。炎症的过程可以分为三个阶段 : 刺激

和损伤、免疫细胞的浸润和活化、组织修复[6]。当

组织受到刺激或损伤时 , 受损细胞会释放出多种化

学物质 , 如炎症因子、血小板激活因子等 , 并导致

相关信号通路的异常活化 , 进而引起局部血管扩张

和血管壁通透性增加。免疫细胞和其他细胞从循

环系统中通过血管壁进入受损组织 , 这个过程被称

为细胞浸润 [7]。一旦免疫细胞进入组织 , 它们就会

通过与其他细胞的相互作用来发挥其免疫功能 , 如
吞噬病原体、释放毒素等。在炎症后期 , 机体会启

动修复机制 , 包括新生血管生成、细胞增殖和基质

合成等, 以恢复受损组织的结构和功能[8]。

1.2   炎症反应中的炎症细胞

参与炎症反应的细胞主要包括白细胞、巨噬细

胞、树突状细胞、淋巴细胞和血小板等。白细胞是

最早到达炎症部位的细胞 , 它们可以通过血管壁的

间隙进入组织。巨噬细胞是重要的炎症细胞 , 它们

能够吞噬病原体、清除细胞碎片和分泌炎症介质[9]。

AOUN等 [10]研究发现 , 树突状细胞在炎症中起到桥

梁的作用 , 它们能够捕获抗原并将其呈递给淋巴细

胞, 从而启动免疫应答。MWEBAZA等 [11]研究发现, 
淋巴细胞在炎症中扮演着免疫调节和抗病原体作用

的角色 , 它们可以区分自身和非自身抗原并参与抗

体介导的炎症反应。POUDINEH等 [12]研究发现 , 血
小板在炎症中通过释放血小板因子参与辅助凝血和

血管重塑的过程。

1.3   炎症反应中的炎症因子

细胞因子是一类小分子蛋白质, 可以在细胞间传

递信号并调节免疫反应 , 是炎症反应的核心部分。这
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些细胞因子包括炎症介质、生长因子和细胞趋化因

子等。炎症介质是炎症反应中最重要的化学介质 , 包
括肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor, TNF)、白细胞

介素(interleukin, IL)、干扰素(interferon, IFN)等[13]。它

们可以调节免疫细胞的增殖、分化和活化 , 并参与炎

症和免疫反应。生长因子能够促进细胞的增殖和分

化 , 包括表皮生长因子 (epidermal growth factor, EGF)
和血小板源性生长因子 (platelet-derived growth factor, 
PDGF)等。细胞趋化因子 [包括含NLR家族PYRIN域

蛋白3(NLR family, Pyrin domain containing protein 3, 
NLRP3)、趋化因子2(chemokine ligand 2, CCL2)、趋

化因子5(chemokine ligand 5, CCL5)和CXC趋化因子配

体8(cysteine X chemokine ligand 8, CXCL8)等]能够引

导免疫细胞向炎症部位迁移[14]。

1.4   炎症反应的调节

炎症反应的调节是一个复杂的过程 , 需要细胞

和分子之间的精确平衡。MENG等[15]研究发现, 这一

过程受到多种调控因素(包括局部组织的细胞损伤程

度、免疫细胞的活化状态和细胞因子的表达水平等)
的影响。在炎症反应过程中有一些负反馈机制可以

控制炎症反应的程度和持续时间 , 以避免过度炎症

导致的组织损伤和功能障碍。ATTIQ等 [16]研究发现 , 
这些负反馈机制包括细胞因子的降解和清除、抗炎

细胞因子的释放、免疫抑制细胞的激活等。总之 , 
炎症反应的形成和调节对于维持机体的免疫平衡和

组织修复至关重要 , 深入理解炎症反应的机制有助

于开发新的治疗策略和药物。

2   炎症反应在IVDD中的形成过程
PENG等 [17]研究发现 , 在 IVDD的早期阶段 , 一

些外部因素(如损伤、压力)和内部因素(如年龄、

遗传和代谢异常)会促使髓核细胞产生前列腺素

E2(prostaglandin E2, PGE2)、IL-1、IL-6和TNF-α等
炎症因子。一旦炎症反应被激活 , 髓核细胞的功能

和代谢状态就会发生改变。JIANG等 [18]研究发现 , 
炎症反应还会导致水合作用的改变 , 使椎间盘的保

水能力下降 , 核组织水分减少。在椎间盘脱水状态

下 , 椎间盘的牵拉应力增加 , 导致纤维环的裂隙产

生。此时 , 炎症细胞因子通过裂隙进入椎间盘髓核

组织, 促进炎症反应的发展, 进一步破坏椎间盘的结

构和功能 , 形成恶性循环。随着炎症反应的不断发

展 , 椎间盘的炎症微环境逐渐形成。在炎症微环境

失衡作用下, 纤维环细胞的凋亡率和坏死率增加, 细
胞增殖能力下降 , 胶原和蛋白多糖的合成进一步减

少 , 同时, 金属蛋白酶和磺酸酸性蛋白酶分泌量增

加 , 导致椎间盘基质的降解和退行性改变 [19]。此外 , 
BAO等 [20]研究发现 , 炎症反应还可能导致新生血管

的形成。炎症细胞因子和血管生成因子的释放可以

促进血管内皮细胞的增殖和迁移 , 使其形成新的血

管, 导致椎间盘结构的破坏。

3   IVDD中炎症细胞和趋化因子的作用
3.1   不同炎症细胞在IVDD中的作用

3.1.1   中性粒细胞      ZHANG等 [21]研究发现 , 当椎

间盘组织退化时 , 机体释放炎症介质 , 包括细胞因子

和化学分子 , 并引起中性粒细胞的聚集和迁移 , 进而

导致炎症反应的形成 , 而中性粒细胞也通过释放 IL-
1β、TNF-α等炎症因子, 进一步吸引其他炎症细胞参

与炎症。此外 , 中性粒细胞可以通过激活神经递质

来诱导纤维环细胞的凋亡 , 并直接作用于痛觉神经

末梢和感受器, 导致疼痛的发生和传导, 加重IVDD。

GUO等 [22]研究发现 , 中性粒细胞也可以通过释放氧

自由基和产生过氧化物 , 诱导髓核细胞线粒体的氧

化损伤, 促使椎间盘组织退化。而LAN等[23]研究发现, 
当椎间盘组织受到损伤后 , 中性粒细胞还可以通过

释放转化生长因子 -beta(transforming growth factor-β, 
TGF-β)、基质金属蛋白酶 (matrix metalloproteinases, 
MMPs)等一系列生长因子来促进组织修复和再生。

3.1.2   淋巴细胞      淋巴细胞主要分为T细胞、B细
胞和自然杀伤细胞 (NK细胞 )。T细胞识别并与抗原

递呈细胞相互作用 , 释放 IL-2、IFN-γ、TNF-α等调

控免疫反应 , 而特定T细胞亚群如Th1、Th17、Treg
的失衡还会导致过度炎症反应 [24]。MMPs是一类能

够降解基质蛋白的酶 , MMPs的异常活化会导致基

质组织降解加速 , 进一步加剧 IVDD。YANG等 [25]研

究发现, 在IVDD患者中, T细胞可表达MMPs并产生

组织纤维蛋白溶酶。间质细胞在椎间盘组织中起着

重要的结构支持和功能维护作用。LI等[26]研究发现, 
T细胞能够通过产生细胞凋亡相关因子FasL促进间

质细胞的凋亡。

SADOWSKA等 [27]研究发现 , IVDD患者的椎间

盘组织中还存在着大量活化的B细胞, 这些B细胞产

生大量的免疫球蛋白 , 并通过与其他免疫细胞相互

作用来调节炎症反应。XU等 [28]研究发现, 退变椎间
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盘组织中存在大量凋亡相关蛋白 , 而B细胞可以通

过结合抗体和释放细胞因子诱导软骨终板细胞的凋

亡 ; 此外 , B细胞也可能通过抑制其他免疫细胞的功

能来促进髓核细胞的凋亡。MARIMUTHU等 [29]研

究发现, B细胞还可通过产生和释放一系列蛋白酶破

坏椎间盘组织的纤维蛋白和蛋白多糖 , 从而导致基

质降解和细胞损伤, 导致IVDD。

NK细胞不需要预先识别抗原就能迅速对靶细

胞进行杀伤。OHBA等 [30]研究发现 , NK细胞可通过

释放穿孔素和颗粒酶等多种效应因子 , 直接靶向杀

伤 IVDD中的突变细胞。NK细胞还可通过与树突状

细胞、T细胞和巨噬细胞等相互作用以调控免疫应

答。总而言之, 淋巴细胞在IVDD中发挥着重要作用, 
但关于淋巴细胞在 IVDD中的具体作用机制和调控

网络还需要进一步的研究。

3.1.3   树突状细胞      树突状细胞是一类重要的抗原

呈递细胞 , 具有高效的抗原递呈功能。TANG等 [31]研

究发现 , 在IVDD中 , 树突状细胞可以通过特异受体识

别并捕获椎间盘组织释放的抗原 , 然后通过树突状细

胞与T淋巴细胞的相互作用引发并调节炎症反应。此

外, 树突状细胞可以通过释放趋化因子和趋化受体, 进
而诱导其他免疫细胞(如T淋巴细胞、巨噬细胞等)的
迁移 , 进一步激发和加剧炎症反应。GEISS等 [32]研究

发现, 树突状细胞在受到刺激后会产生和释放TNF-α、
IL-1β、IL-6等多种促炎因子 , 这些促炎因子能够激活

和增强炎症反应, 促进炎症细胞的浸润和活化, 进一步

导致椎间盘组织的破坏。

3.1.4   巨噬细胞      巨噬细胞具有吞噬、抗原递

呈、促炎和抗炎等多种功能。在炎症应答过程中 , 
巨噬细胞受到损伤相关分子模式 (damage associ-
ated molecular patterns, DAMPs)和病原相关分子模

式 (pathogen-associated molecular patterns, PAMPs)的
刺激 , 进而激活Toll样受体 , 从而启动炎症应答 [33]。

KOROTH等 [34]研究发现 , 在 IVDD中 , 巨噬细胞在椎

间盘中显著增加 , 并聚积在病变区域。巨噬细胞通

过吞噬破损的髓核细胞和分泌炎症介质 , 促进炎症

反应的发生和发展。此外 , 巨噬细胞还参与椎间盘

的修复过程。LING等 [35]研究显示 , 巨噬细胞释放的

PDGF、TGF-β和血管内皮生长因子(vascular endo-
thelial growth factor, VEGF)等因子具有促进间充质

干细胞迁移和分化为软骨细胞的能力。

3.1.5   血管内皮细胞      血管内皮细胞在IVDD过程

中参与炎症细胞的黏附和迁移。KOROTH等[34]研究

发现 , 炎症细胞表面的配体通过与血管内皮细胞表

面的黏附分子如P-selectin、E-selectin和细胞间黏附

分子 -1(intercellular cell adhesion molecule-1, ICAM-
1)等发生相互作用 , 通过血管内皮细胞的间隙进入

炎症部位。SUN等 [36]研究发现 , 在炎症细胞黏附到

血管内皮细胞后 , 血管内皮细胞会释放趋化因子吸

引和激活炎症细胞 , 促进其在血管壁上的迁移。此

外 , 血管内皮细胞能够表达多种炎症介质和细胞

因子 , 如TNF-α、IL-1、IL-6和 IL-8等 , 进一步加重

IVDD。血管内皮细胞还能够释放一氧化氮和前列

腺素, 调节血管扩张和炎症反应[37]。

3.2   不同炎症趋化因子在IVDD中的作用

3.2.1   肿瘤坏死因子      椎间盘组织发生微观变化

时, 损伤的细胞会释放IL-1、IL-6和IL-17等, 进而刺

激免疫细胞产生TNF。此外 , MMPs和PGE2等也能

够诱导TNF的产生[13-14]。另外, LIU等[13]的证据表明, 
甲基化水平的升高和组蛋白去乙酰化可以影响TNF
的转录激活。TNF也通过不同途径影响着 IVDD的

炎症进程。冷佳俐等 [38]研究发现 , TNF能够刺激炎

症细胞合成和释放一系列的炎性介质 , 并引起血

管扩张、血管渗透性增加和炎症细胞浸润。另外 , 
TNF还能够激活巨噬细胞的吞噬作用 , 清除死亡细

胞和炎症介质。此外, YE等[39]研究发现, TNF通过与

TNF受体1(tumor necrosis factor receptor 1, TNFR1)
结合, 激活半胱氨酸介导的细胞凋亡信号通路, 从而

引起炎症细胞的凋亡。然而 , TNF诱导的过度细胞

凋亡也会造成组织损伤。因此 , TNF的产生和调节

需要保持适度平衡。

3.2.2   白细胞介素      白细胞介素是一类重要的细胞

因子 , 起着调节和介导免疫反应的作用。IL-1β是一

种与 IVDD密切相关的白细胞介素 , 研究发现 , IL-1β
的表达水平在 IVDD中升高 , 可以促进炎症反应的发

生。ZHANG等 [40]研究表明 , IL-1β可通过激活Cas-
pase信号通路和线粒体途径等, 导致髓核细胞凋亡的

发生。IL-1β可以促进白细胞的黏附和迁移 , 进而引

导炎性细胞浸润到炎症部位。此外 , KIM等 [41]研究

发现, IL-1β可以刺激软骨终板细胞的分泌活性, 促使

其释放其他的促炎因子, 如IL-6、TNF-α等。除IL-1β
外, IL-6也是一个与椎间盘炎症密切相关的白细胞介

素。除与 IL-1β相似的作用外 , IL-6还可以通过刺激

细胞内钙离子的释放, 激活BMP信号通路, 进而增加
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MMPs的表达量和活性。除了IL-1β和IL-6之外, 还有

其他一些白细胞介素也在椎间盘炎症中发挥着重要

的作用 , 例如 IL-17、IL-2、IL-9、IL-17、IL-18、IL-
20、IL-21、IL-21、IL-10、IL-33[2,8,13]。

3.2.3   黏附分子      黏附分子是一类参与细胞黏附

的重要分子。它们存在于细胞表面或血管内皮细胞

上 , 通过与配体结合来调节细胞间的相互作用。在

IVDD中, 炎症细胞的迁移是一个关键的过程。炎症

细胞通过黏附分子与内皮细胞黏附 , 并穿过血管壁

进入炎症部位。WU等[42]研究发现, 脂肪细胞特异性

黏附分子蛋白在内皮细胞上的表达量增加 , 促进炎

症细胞的黏附和迁移 , 从而导致炎症反应的发生和

发展。SHNAYDER等 [2]研究发现 , 在 IVDD中 , 炎症

细胞通过黏附分子与细胞因子和趋化因子发生相互

作用, 从而促进炎症细胞的黏附和浸润。

3.2.4   NLRP3炎症小体      NLRP3炎症小体是一种

由多个蛋白质组成的高度保守的细胞内传感器 , 包
括NOD样受体蛋白3、适应性免疫相关蛋白结构域

以及炎性细胞因子前体。当椎间盘受到损伤或炎症

刺激时, 细胞内的DAMPs和PAMPs会激活NLRP3炎
症小体 [43]。活化后 , NLRP3炎症小体会聚集并激活

Caspase-1。激活的Caspase-1进一步切割炎性细胞

因子前体, 并将其转化为活性细胞因子。接下来, 这
些活性细胞因子会引起炎症反应, 并促进氧化应激、

细胞凋亡和基质降解, 加速IVDD的进程[44]。

3.3   信号通路

NF-κB是一个重要的转录因子家族 , 在非激活

状态下 , NF-κB位于细胞质内并可与核因子κB抑制

因子β(inhibitory subunit of NF kappa B beta, IκBβ)结
合形成复合物阻止NF-κB的核转位。当受到炎性因

子、细胞因子、病毒感染等的刺激后 , NF-κB受体

被特异性蛋白酶降解 , 释放出活化的NF-κB。活化

的NF-κB可进入细胞核 , 结合到特定的DNA序列上 , 
调控多种基因的转录 , 从而参与多种生物学过程。

NF-κB信号通路的激活可以导致炎症因子的释放和

炎症细胞的聚集。此外 , NF-κB信号通路的激活还

可以增加MMPs的表达量和活性[42]。WU等[45]还发现, 
在 IVDD中 , NF-κB信号通路与细胞外基质蛋白的合

成和分解失衡相关。具体而言 , NF-κB信号通路的

活化会抑制胶原蛋白 I和髓核蛋白的合成 , 并促进胶

原蛋白酶的表达, 从而导致椎间盘的基质失调。

MAPK信号通路包含三个级联蛋白激酶 : MAP-

KKK、MAPKK和MAPK。MAPK可进入细胞核 , 磷
酸化转录因子, 从而调控基因的表达。不同的MAPK
信号通路包括ERK、JNK和 p38 MAPK等。这些

MAPK信号通路直接或间接参与了许多细胞生理和

病理过程 , 并在 IVDD中扮演了重要角色 [46]。一方

面 , MAPK信号通路参与炎症反应的调节。在 IVDD
中 , 一些促炎因子激活MAPK信号通路中的ERK和

JNK。ZHANG等 [47]研究发现 , ERK和 JNK可以激活

转录因子AP-1, 促进炎症基因的转录和炎症介质的

合成。此外, MAPK信号通路还能促进IL-6的合成和

释放, 进一步加剧炎症反应。另一方面, ZHANG等[48]

研究发现 , p38 MAPK被激活后 , 促进了Bcl-2家族成

员Bim和Bad的磷酸化, 抑制了它们的抗凋亡作用, 从
而导致了细胞凋亡的发生。

PI3K是PI3K/Akt信号通路的起始酶 , 可以通过

磷酸化产生次级信号分子PtdIns(3,4,5)P3, 从而激活

Akt。Akt是PI3K/Akt信号通路的重要下游效应器, 可
以通过mTORC1、Bad和NF-κB等靶蛋白调控多个细

胞生理过程[49]。GONG等[50]研究表明, PI3K/Akt信号

通路的激活可以抑制炎症细胞的活化和炎症因子的

产生 , 从而减轻炎症反应在 IVDD中的损伤作用。此

外, PI3K/Akt信号通路还可以参与调控血管内皮细胞

的功能。KUAI等 [51]研究表明 , PI3K/Akt信号通路的

激活可以促进血管内皮细胞的增殖和迁移 , 从而维

持椎间盘的正常血液供应和维持微环境的稳态。

4   结语 
近年来的研究表明 , 炎症在 IVDD中起着重要

作用。首先 , IVDD常伴随炎症反应的发生 , 炎症细

胞和炎症相关因子的产生 , 导致了细胞外基质的降

解、氧化应激的增加, 以及相关细胞的凋亡, 这些炎

症反应直接促进了椎间盘的退变。因此 , 控制炎症

反应可以成为治疗IVDD的潜在方向。其次, 针对炎

症反应在IVDD中的作用, 已经有一些潜在的治疗策

略被提出, 例如, 抑制炎症细胞的活化和炎症因子的

生成, 逆转基质降解和细胞凋亡的过程等。最后, 多
种非甾体抗炎药、生长因子等药物以及生物活性物

质已被研究用于治疗椎间盘退变。如干细胞和基

因治疗等方法也正在被研究应用于椎间盘退变。这

些方法在动物实验和临床前研究中取得了一定的进

展 , 为未来开发更有效的治疗手段提供了基础。然

而, 仍然存在一些问题需要解决。首先, 目前的研究
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仍然主要集中在体外和动物模型上 , 临床应用效果

尚需进一步验证。其次 , 炎症反应调控的机制复杂

多样, 尚缺乏深入的了解。因此, 探索更准确、有效

的治疗方法仍然是一个重要的研究方向。相信通过

进一步深入的研究, IVDD与炎症之间的精细调控机

制能够被揭示。随着生物技术的不断发展 , 新的治

疗方法和新药的研发将会取得突破性的进展。
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