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肌腱损伤免疫微环境稳态失调相关关键基因的识别和验证

尹金宝，熊　晖，唐泽立，孙艳芹 *　（广东医科大学基础医学院，广东东莞 523808）

摘　要：目的　识别肌腱损伤免疫微环境稳态失调关键基因。方法　GSE26051 数据集中，基于“wilcoxon”检验筛

选的差异表达基因谱构建加权基因共表达网络，以识别肌腱损伤相关基因模块。利用“ClusterProfiler”包对基因进行功

能注释和富集分析，并借助“igraph”包构建基因互作网络并衡量节点重要性，通过 Q 统计量综合排序确定关键基因。运

用“ssGSEA”包和“ConsensusClusterPlus”包对样本免疫微环境状态进行量化并聚类。分析不同状态下免疫细胞浸润的

差异性，并对关键基因和不同免疫微环境状态关系进行分析和验证。结果　基于 2 571 个差异表达基因谱的加权基因共

表达网络分析，确认蓝色、绿色和黄色模块为疾病相关基因模块，模块内 992 个基因显著富集在细胞外基质 - 受体相互作

用、细胞周期、胶原代谢等通路。Q 统计量排序显示 ASPM、CCNB1、CENPF、CDCA5 和 C1QTNF6 为关键基因。聚类分

析表明肌腱损伤患者可以分为不同的免疫微环境状态。5 个关键基因在免疫激活状态具有更高的表达水平及更好的诊

断性能，其表达水平与免疫激活之间的关联性也得到验证。结论　ASPM、CCNB1、CENPF、CDCA5 和 C1QTNF6 可能

是肌腱损伤免疫微环境稳态失调的关键基因。
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Identification and validation of key genes associated with immune microenvironment homeostasis 
imbalance in tendon injury

YIN Jinbao, XIONG Hui, TANG Zeli, SUN Yanqin*( Guangdong Medical University, Dongguan 523808, China)

Abstract: Objective　To identify key genes associated with the dysregulation of the immune microenvironment in tendon 

injury. Methods　In the GSE26051 dataset, we constructed a weighted gene co-expression network based on differentially 

expressed gene profiles selected using the Wilcoxon test to identify gene modules related to tendon injury. We employed the 

“ClusterProfiler”package for functional annotation and enrichment analysis of the genes, and used the“igraph”package to 

construct a gene interaction network and assess node importance. Key genes were determined through comprehensive ranking 

using Q statistics. Additionally, the“ssGSEA”and“ConsensusClusterPlus”packages were utilized to quantify and cluster the 

immune microenvironment states of the samples. We analyzed the differences in immune cell infiltration under different states 

and examined the relationships between key genes and the immune microenvironment states, followed by validation. Results　

Based on the profiles of 2,571 differentially expressed genes, weighted gene co-expression network analysis identified the blue, 

green, and yellow modules as disease-associated gene modules. Within these modules, 992 genes were significantly enriched 

in pathways related to extracellular matrix-receptor interactions, the cell cycle, and collagen metabolism. The ranking of Q 

statistics indicated that ASPM, CCNB1, CENPF, CDCA5, and C1QTNF6 are key genes. Clustering analysis revealed that 

patients with tendon injuries can be classified into different immune microenvironment states. The five key genes exhibited 

higher expression levels and better diagnostic performance in the immune-activated state, and the association between their 

expression levels and immune activation was also validated. Conclusion　ASPM, CCNB1, CENPF, CDCA5, and C1QTNF6 

are key genes involved in the dysregulation of the immune microenvironment in tendon injuries.
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肌腱病是临床诊疗中最常见的一种运动损伤性

疾病。近年来，肌腱病的发病率有逐年提高的趋势，统

计显示 30%~50% 的运动损伤都与肌腱病相关 [1-2]。免

疫微环境稳态失调被认为是导致肌腱慢性损伤患者功

能丧失的主要原因之一 [3]。目前关于肌腱病的发病和

进展过程中免疫微环境失调所扮演的角色仍未阐明。

伴随着高通量技术的发展，海量疾病相关的转录组数

据产生，生物信息学成为整合、分析和解释这些数据的

关键工具。因此，本研究通过下载肌腱病转录组数据

并采用了生物信息学分析方法的研究策略，以期为揭

示肌腱损伤过程中免疫微环境失调的分子机制的相关

研究提供新的思路。

1　材料和方法

1.1　数据下载和整理

利用“GEOquery”包下载和整理GEO（gene expres-
sion omnibus）数据库数据集GSE26051 和GSE167226。

其中GSE26051 数据集包含有 23 例肌腱病样本及配对

样本转录组数据，GSE167226 数据集则来自 19 例患

者的手术腘绳肌肌腱组织的表达谱。数据集下载后，使

用各自对应的注释平台文件进行探针重注释，重注释

过程中，将对应多个基因或没有对应基因的探针删除，

而多个探针对应同一个基因的值取平均。最后，使用R
中的“Limma”包中的 normalizeBetweenArrays 函数对

表达谱进行分位数标准化处理，用于后续分析。工作流

程如图 1 所示。

GSE26051

差异表达分析

免疫微环境稳态失调相关关键基因的确定及 

潜在诊断价值分析

GSE167226 验证

WGCNA 识别肌腱损伤相关模块

igragh 算法识别关键基因功能注释

基于 28 种免疫细胞的聚类分析以及 GSEA 分析

图 1　工作流程图

1.2　差异表达分析

利用“limma”包中“wilcoxon 检验方法”进行肌

腱病与非肌腱病患者的基因差异表达分析，以 P<0.05 
为差异表达基因的筛选标准，利用 R 软件的“ggplot 
2”和“scatterplot3d”包绘制火山图和主成分分析图。

1.3　加权基因共表达网络分析（WGCNA）

基于差异表达基因的转录组数据构建加权基因共

表达网络，具体过程由 R 中的“WGCNA”包完成。首

先，基于pickSoftThreshold函数进行软阈值（β）筛选，以

便将两基因的相关矩阵转为邻接矩阵。然后，根据模块

间的相异性，在邻接矩阵转为 TOM（topologicaloverlap 
measure）矩阵的基础上，采用动态剪切树算法进行基因

共表达模块的分割，其中将模块内最少基因数设置为

50；基于模块相似性为 0.75 进行模块合并；最后，利用

“Pearson”对模块特征值ME（module eigenvalue）与样

本表型相关性（肌腱慢性损伤与非肌腱损伤样本）进行

计算，并根据模块与表型的相关程度及对应P值确定肌

腱慢性损伤相关基因模块。

1.4　肌腱损伤相关基因模块功能注释

借助“ClusterProfiler”R包对肌腱损伤相关模块内

的基因进行功能注释（GO）和KEGG（Kyoto encyclope-
dia of genes and genomes）通路分析，而GO又包括生物过

程（BP）、细胞组分（CC）和分子功能（MF）。其中，FDR
（矫正后的P值）< 0.05 被认为是基因富集显著性条目。 
1.5　肌腱损伤关键基因的识别

基于 WGCNA 包输出肌腱损伤模块内基因之间

权重关系，以权重值大于 0.1 的基因构建基因网络。

参考相关文献 [4]， 利用“igraph” 包中的“degree”

（度）、“betweenness”（间度）、“eigenvalue”（特征值）、

“PageRank”（页面排序）、 和“closeness”（接近度） 
5 种算法衡量基因网络中节点的重要性，并通过 Q 统

计量对 5 种算法所得权重值进行综合排序，并将权重

值最大的基因定义为肌腱损伤关键基因。

1.6　免疫微环境稳态失调关键基因的识别和验证

使用“ssGSEA”算法计算 GSE26051 数据集中 28
种免疫细胞浸润水平，并运用“ConsensusClusterPlus”
算法进行一致性聚类分析，以评估肌腱损伤患者免

疫微环境状态。 其中，后者运行过程中的主要参数

设 置 为：clusterAlg=“km”，distance=“euclidean”，

pItem=0.8，reps=500。

采用“Wilcoxon”检验不同免疫微环境状态下肌

腱损伤关键基因的表达情况，并将差异有统计学意义

（P<0.05）的基因定义为肌腱损伤免疫微环境稳态失
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调的关键基因。此外，为探究不同免疫微环境状态下

关键基因在肌腱损伤中的临床意义，利用“PRoC”R
包对其在不同状态下的诊断性能进行分析。

1.7　基因集富集分析（GSEA）

利用 GSEA 软件（版本：GSEA_4.3.2） 在数据集 
GSE26051 中 探 索 不 同 免 疫 状 态 下 T 细 胞 和 B 细

胞 富 集 情 况。使 用 GSEAPreranked 方 法 在 数 据 集

GSE167226 对关键基因与免疫间的关系进行验证，参

考基因集为“h.all.v2023.2.Hs.symbols.gmt”。

1.8　统计学处理

基于 4.2.3 版本的R软件进行数据分析，除非特别

说明，均以P<0.05 或FDR<0.05 为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　肌腱损伤的差异表达分析

根据 GPL70 平台文件对 GSE26051 表达谱进行

基因重注释，图 2A 显示重注释后的表达谱中，样本间

的基因表达分布差异明显，为保证后续分析严谨性，

转录组数据进行标准化处理，使样本的基因表达分布

趋于一致（图 2B）。图 2C 火山图显示差异分析结果，

相较于正常组，在肌腱损伤组中共筛选出 2 571 个表

达差异基因（1 555 个上调基因和 1 016 个下调基因，

P<0.05）。同时，基于上述差异表达基因的主成分分析

显示肌腱损伤样本与非损伤样本的基因表达模式存在

差异（P<0.05），见图 2D。

2.2　加权基因共表达网络构建

在数据集GSE26051 中，提取 2 571 个差异基因表

达谱构建了加权基因共表达网络。图 3A展示了差异基

因表达谱数据的层次聚类树和对应样本信息的热图。

为满足无标度网络的构建标准，选择软阈值β=6（signed 
R2=0.82，slope=-1.77），并进行了有效验证，结果见图

3B、C。基于拓扑矩阵进行模块分割并将相似度较高的

模块合并，共获得 8 个不同的基因共表达模块（图 3D）。

基于每个模块的特征值与样本信息的相关性结果显示：

青色、棕色和红色模块与肌腱损伤呈负相关，而绿色、蓝

色和黄色模块则与肌腱损伤呈正相关（P<0.05），见图 4。

其中，绿色模块有 201 个基因，蓝色模块有 520 个基因，

黄色模块有 271 个基因。根据研究目的，将绿色、蓝色和

黄色 3 个模块内的基因作为候选模块，用于后续分析。

2.3　肌腱损伤正相关模块内基因的富集分析

为探索绿色、蓝色和黄色 3 个模块与肌腱损伤正相

关的潜在机制，对上述模块内的 992 个基因进行富集分

析，结果显示：多个基因显著富集在细胞外基质组织、
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图 2　数据集 GSE26051 中转录组数据标准化处理和基因差异表达分析
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细胞外结构组织、外部包囊结构组织等与细胞外基质 -
受体相互作用的相关条目，而与细胞周期相关的有丝分

裂细胞周期相转变、核分裂等条目，以及肌腱损伤修复

相关的肌动蛋白纤维组织和肌细胞分化、肌动蛋白结合

和胶原蛋白结合等条目也有广泛富集（图 5A）。KEGG
通路富集分析表明多个基因显著富集在目前已知的与

肌腱损伤相关的细胞外基质 -受体相互作用、p53 信号

通路、细胞周期、TGF-beta信号等通路，结果见图 5B。

2.4　肌腱损伤相关基因共表达模块内关键基因的筛选

根据权重值大于 0.1 的标准，在绿色、蓝色和黄色

模块中分别识别出了 156、308 和 653 个基因对。利

用“igraph”R 包将上述 1 117 个基因对构建基因互作

网络并利用 5 种算法重新评估每个节点的重要性。通

过 Q 统计量整合 5 种算法后，将排序最靠前的 ASPM、

C1QTNF6、CCNB1、CDCA5 和 CENPF 定义为肌腱

损伤共表达基因网络中最核心节点基因，即肌腱损伤

关键基因。表 1 展示 Q 统计量 5 种算法中排名最靠

前的 5 个基因，表 2 为 5 个关键基因的相关信息。差

异分析显示，相较于非损伤，在肌腱损伤中，ASPM、

C1QTNF6、CCNB1、CDCA5 和 CENPF 的表达水平上

升（P<0.05），见图 6，表明它们参与了肌腱损伤过程。

2.5　关键基因与免疫微环境状态关系的识别与验证

基于 28 种免疫细胞的相对丰度对 GSE26051 数

据集中的肌腱损伤样本进行一致性聚类分析，结果

见图 7， 在 k=2 的情况下，23 名肌腱损伤患者被分

为 2 个亚群：cluster1（15 例） 和 cluster2（8 例）。 其
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图 3　数据集 GSE26051 中的差异表达基因数据构建加权基因共表达网络

表 1　Q 统计量整合 5 种算法后重新排序结果中排名最靠前的 5 个基因  

基　因 度 接近度 间度 页面排序 特征值 Q 统计得分

ASPM 72 0.055 555 556 595.089 679 8 0.041 134 990 1 0.956 967 402
CENPF 54 0.025 000 000 337.547 700 9 0.009 707 385 0.916 047 054 0.852 147 494
CCNB1 40 0.026 315 789 110.370 848 6 0.007 564 446 0.798 587 466 0.840 820 075
CDCA5 20 1 26.754 395 60 0.017 492 955 0.502 774 894 0.836 859 507
C1QTNF6 20 1 4.134 523 810 0.017 972 798 0.405 910 126 0.810 739 646
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A. 模块 - 特征关系的热图；B. 蓝色模块中基因显著性与模块成员资格的散点图；C. 绿色模块中基因显著性与模块成员资格的
散点图；D. 黄色模块中基因显著性与模块成员资格的散点图。

图 4　肌腱损伤相关基因共表达模块的识别

A 　B

A.GO 功能注释；B. KEGG 通路富集分析。

图 5　肌腱损伤相关基因共表达模块内基因的富集分析
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图 6　肌腱损伤关键基因的差异表达分析
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A.Delta 面积图显示了 CDF 曲线下面积的相对变化；B. 每个 k（用颜色表示）的共识矩阵的共识累积分布函数（CDF）；C. 共识矩
阵显示了用彩色矩形标记的集群成员关系；D. 热图显示免疫激活相关细胞在 cluster2 样本中富集；E.cluster2 亚群中 B 细胞受体信
号通路显著富集；F.cluster2 亚群中 T 细胞受体信号通路显著富集。

图 7　肌腱损伤免疫微环境状态亚型的识别

表 2　5 个关键基因的相关信息

基　因 基因 ID 基因全称 基因功能描述
ASPM 259266 Assembly Factor For Spindle Microtubules 基因编码蛋白与细胞分裂和神经元生成有关

CCNB1 891 Cyclin B1 基因编码蛋白在细胞周期的 G2/M 期起重要作用

CENPF 1063 Centromere Protein F 基因编码蛋白与中心体和染色体分离相关

CDCA5 113130 Cell Division Cycle Associated 5 基因编码蛋白在染色体分离过程中发挥作用

C1QTNF6 114904 C1q And TNF Related 6 基因编码蛋白免疫反应及细胞信号转导有关



第5 期 尹金宝，等 . 肌腱损伤免疫微环境稳态失调相关关键基因的识别和验证 541

8

6

4

2

Ex
pr

es
si

on

C1QTNF6
P<0.01

ASPM
P<0.01

CCNB1
P<0.001

CDCA5
P<0.001

CENPF
P<0.001

n=15 n=8

cluster2cluster1

n=15 n=8

cluster2cluster1

n=15 n=8

cluster2cluster1

n=15 n=8

cluster2cluster1

n=15 n=8

cluster2cluster1

A

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0
1.0 0.00.8 0.6 0.4 0.2

Specificity

Se
ns

iti
vi

ty

B

cluster1:
ASPM, AUC=0.655
C1QTNF6, AUC=0.559
CCNB1, AUC=0.562
CDCA5, AUC=0.675
CENPF, AUC=0.614

　 1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0
1.0 0.00.8 0.6 0.4 0.2

Specificity

Se
ns

iti
vi

ty

C

cluster2:
ASPM, AUC=0.984
C1QTNF6, AUC=0.897
CCNB1, AUC=0.929
CDCA5, AUC=0.967
CENPF, AUC=0.984

A. 基因在免疫反应状态活跃的 cluster2 中显著高表达；B. 基因在 cluster1 患者中的诊断性能分析；C. 基因在 cluster2 患者中的诊
断性能分析。

图 8　5 个关键基因在肌腱损伤不同免疫微环境状态下的表达差异性及诊断性能分析

中，与 cluster1 亚群比较，cluster2 亚群中的 Activated 
CD8 T cell、Activated CD4 T cell、Natural killer T cell、
Activated dendritic cell 及 Macrophage 占比更为丰富。

进一步的GSEA分析结果也显示cluster2 亚群中T细胞

受体信号通路和 B 细胞受体信号通路显著富集，提示

cluster1 和cluster2 患者在免疫微环境状态上存在差异，

cluster2 具有更为活跃的免疫反应状态。

基于上述分析，对 ASPM、C1QTNF6、CCNB1、

CDCA5 和 CENPF 在 cluster1 和 cluster2 两个亚组中

的表达水平进行比较，发现这 5 个基因在两种不同免

疫微环境状态的表达具有差异性，活跃的免疫反应

状态即 cluster2 亚群中具有更高的表达水平（图 8A，

P<0.01）。鉴于 5 个基因在肌腱损伤相关基因网络的

核心地位及其与免疫微环境状态的关系，最终将其鉴

定为介导肌腱损伤免疫微环境稳态失调的关键基因。

5 个基因在两种免疫微环境状态下具有不同的诊断性

能，相较 cluster1，5 个关键基因在 cluster2 人群中具有

更高的诊断性能，见图 8B、C。

2.6　 介导肌腱损伤免疫微环境稳态失调关键基因的

验证

基于数据集GSE167226 对肌腱损伤免疫微环境稳

态失调关键基因进行验证，结果见图 9 所示。免疫调控

相关的干扰素 α 反应、干扰素 γ 反应、凋亡及补体等特

征基因集中的条目，在 ASPM、C1QTNF6、CCNB1 和

CDCA5 正相关基因中显著富集。 细胞周期和增殖调

控相关的 E2F 目标基因、G2/M 检查点和 DNA 修复等
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A. 基于 ASPM 相关性基因的 GSEA 分析；B. 基于 C1QTNF6 相关性基因的 GSEA 分析；C. 基于 CCNB1 相关性基因的 GSEA 分析；
D. 基于 CDCA5 相关性基因的 GSEA 分析；E. 基于 CENPF 相关性基因的 GSEA 分析。

图 9　数据集 GSE167226 对肌腱损伤免疫微环境稳态失调关键基因的验证

特征基因集，在 ASPM、CENPF、CDCA5 和 CCNB1 正

相关基因中也显著富集）。此外，TGF-β 信号通路还在

CDCA5 正相基因和 C1QTNF6 正相关基因中富集。这

表明 ASPM、C1QTNF6、CCNB1、CDCA5 和 CENPF 在

介导肌腱损伤免疫微环境稳态失调过程中具有复杂且

不同的免疫调控机制。

3　讨论

肌腱损伤的发生和发展是一个复杂的过程，涉及

多种细胞和分子机制的相互作用。WGCNA 是一种

最常用的基因共表达网络分析方法，通过 WGCNA 分

析，可以识别出样本特定表型相关的基因共表达模块。

本研究首先运用 WGCNA 算法对肌腱损伤转录组数

据进行分析，成功识别出肌腱损伤呈正相关的 3 个基

因共表达模块。富集分析显示这 3 个模块内的基因显

著富集在 ECM、TGF-β 信号通路、胶原代谢及细胞周

期等条目。目前研究表明，ECM 组织紊乱是肌腱损伤

功能障碍主要原因之一，而 TGF-β 信号通路在维持肌

腱细胞命运和肌腱发育的早期事件中也发挥了核心作

用 [5-6]。此外，胶原代谢与肌腱病具有密切关系，而多

项研究已指出细胞衰老程度与人体肌腱病严重程度呈

正相关，表明本研究中初步识别出的 3 个模块内的基

因参与了肌腱病的损伤机制，为后续相关分析奠定了

基础 [7-9]。

因在特定生物过程或疾病进展中扮演重要调

控角色，关键基因成为研究者关注的焦点。因此，本

研究基于肌腱损伤相关的蓝色、绿色和黄色模块内

的基因进行了关键基因的鉴定，最终筛选出 ASPM、

C1QTNF6、CCNB1、CDCA5 和 CENPF 5 个肌腱损伤

关键基因。其中，ASPM 基因编码蛋白是一种纺锤体
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极 / 中间体蛋白，在细胞复制过程中的有丝分裂纺锤

体功能中发挥重要作用，在肿瘤疾病中被认为是一种

致癌基因，主要与胚胎发育和神经系统发育相关 [10]。

C1QTNF6 基因编码 C1q 和肿瘤坏死因子相关蛋白 6，

相关研究表明 C1QTNF6 在心脏纤维化、炎症反应、

内皮细胞功能、纤维生成、脂肪酸代谢和癌等疾病进

程中具有重要作用 [11-12]。CCNB1 基因编码细胞周期

蛋白 B1，是细胞分裂调控的关键蛋白质，其异常表达

通常与癌症和卡辛 - 贝克病的软骨细胞损伤有关 [13]。

CDCA5 基因同样编码细胞分裂周期相关蛋白， 在

DNA 修复和有丝分裂过程中发挥重要作用，并与肿瘤

的恶性进展相关 [14]。CENPF 基因编码着丝粒蛋白 F，

参与了染色体对齐和分离过程，且与肿瘤发生密切相

关 [15]。截至目前，关于上述 5 个基因的研究仍主要集

中在肿瘤方面，而在非肿瘤疾病中的相关研究较缺乏。

在本研究中，5 个基因均处于肌腱损伤正相关基因共

表达网络核心地位，差异分析也显示其在肌腱损伤中

显著上调，意味着它们参与了肌腱损伤过程。有研究

表明细胞凋亡表型与肌腱病的严重程度呈正相关，而

上述 5 个基因均与细胞周期调控具有相关性。因此，

本研究为后续开展肌腱损伤与凋亡表型之间关系提供

了候选分子。

肌腱损伤与免疫微环境稳态失调之间存在紧密

关联。Yang 等 [16] 研究表明肌腱损伤会触发免疫反应，

导致肌腱功能的主要参数——张力强度丧失。而在肌

腱愈合过程中，力学力量的调节也会改变免疫反应，从

而促进再生。Salles 等 [17] 研究发现在肌腱损伤修复过

程中，除了巨噬细胞和肥大细胞的招募，以及肌腱损伤

微环境中血管生成信号的增加外，CD4T 细胞也会迁

移到组织中，增强天然免疫反应。本研究中，基于 28
种免疫细胞浸润水平的聚类分析可以将肌腱损伤患者

显著分为具有不同免疫状态的亚群，进一步证明肌腱

损伤与免疫之间的相关性。对于本研究识别出的 5 个

肌腱损伤关键基因，发现其在肌腱损伤不同免疫微环

境状态下的表达具有差异性，并显示其对肌腱损伤具

有不同的诊断性能，反映了它们与肌腱损伤中免疫微

环境塑造或者免疫反应相关。有研究发现 ASPM 参与

了膀胱癌肿瘤微环境中 CD8+T 细胞、中性粒细胞和树

突状细胞的浸润 [18]；C1QTNF6 在中风患者中可直接

调节白细胞中促炎细胞因子基因的表达 [19]；CCNB1
不仅被认为是影响肝癌肿瘤微环境免疫活性的肿

瘤启动子，还被发现参与了乳腺癌的免疫浸润 [20-21]；

CENPF 可调控肺腺癌中的免疫细胞浸润，且与黑色

素瘤中的 CD4+ 记忆 T 细胞标记物相关 [22-23]；CDCA5
高表达的肺腺癌患者更适合抗 PD-1 和抗 PD-L1 治

疗，提示 CDCA5 同样参与了肺腺癌免疫微环境的失

调过程 [24]。本研究利用不同的数据集和算法，确定了

ASPM、CCNB1、CENPF、CDCA5 和 C1QTNF6 为肌

腱损伤免疫微环境稳态失衡的关键基因。根据 GSEA
分析结果，发现这些基因一方面可能直接参与免疫调

控作用，另一方面可能通过参与细胞周期或细胞增殖

等通路间接作用，这就需要后续开展分子生物学实验

进行验证。

综上所述，通过多种生物信息学分析的方法和思

路，本研究不仅成功识别出与肌腱损伤相关的 3 个共

表达基因模块，还确定了模块内的关键基因 ASPM、

C1QTNF6、CCNB1、CDCA5 和 CENPF 可能参与了肌

腱损伤免疫微环境稳态失调过程。这些研究结果为进

一步深入探究肌腱损伤过程中免疫微环境稳态失调的

机制以及开发相关治疗策略提供了新的线索和理论

基础。
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