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  [摘 要] 半月板的病理形态改变与膝关节骨关节炎的发生发展密切相关。现有研究发现,半月板的撕裂

或突出、盘状半月板、半月板退行性变等病理变化可能与特定基因及其相关通路有关。然而,针对这些病理变化的

治疗手段在远期效果上并不理想。因此,从基因治疗的角度对半月板病变进行早期干预,以预防膝关节骨关节炎

的发生,或许是一种具有潜力的治疗策略。该文总结了近年来发现的与半月板撕裂、半月板退变、盘状半月板等病

理变化相关的基因及其可能的作用机制,旨在为防止半月板病变进展为骨性关节炎提供干预策略。
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[Abstract] The

 

pathological
 

changes
 

of
 

meniscus
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

the
 

occurrence
 

and
 

development
 

of
 

knee
 

osteoarthritis.Existing
 

studies
 

have
 

found
 

that
 

pathological
 

changes
 

such
 

as
 

meniscus
 

tear
 

or
 

protru-
sion,discoid

 

meniscus,and
 

meniscus
 

degeneration
 

may
 

be
 

related
 

to
 

specific
 

genes
 

and
 

their
 

related
 

pathways.
However,the

 

treatment
 

for
 

these
 

pathological
 

changes
 

is
 

not
 

ideal
 

in
 

the
 

long-term
 

effect.Therefore,early
 

in-
tervention

 

of
 

meniscus
 

lesions
 

from
 

the
 

perspective
 

of
 

gene
 

therapy
 

to
 

prevent
 

the
 

occurrence
 

of
 

knee
 

osteoar-
thritis

 

may
 

be
 

a
 

potential
 

treatment
 

strategy.This
 

article
 

summarizes
 

the
 

genes
 

found
 

in
 

recent
 

years
 

related
 

to
 

pathological
 

changes
 

such
 

as
 

meniscus
 

tear,meniscus
 

degeneration,discoid
 

meniscus
 

and
 

their
 

possible
 

mechanisms,aiming
 

to
 

provide
 

intervention
 

strategies
 

for
 

preventing
 

meniscus
 

lesions
 

from
 

progressing
 

to
 

os-
teoarthritis.
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  半月板在膝关节中的功能主要是分散应力、吸收

震荡以及维持膝关节的正常活动。其病理改变与膝

关节骨关节炎(KOA)的进展密切相关。膝关节骨关

节炎是一种多因素疾病,其发病机制涉及机械、炎症、
代谢及先天性因素等多方面。这些因素作用于关节

软骨、软骨下骨、韧带、滑膜及半月板,最终导致膝关

节结构的破坏。半月板在形态上存在多种类型的病

理改变,这些改变可能通过引发上述一系列病理生理

过程,促进骨关节炎的发生和发展[1-4]。
KOA的治疗旨在缓解疼痛、改善膝关节功能以

及提高患者的生活质量[1]。相较于对已经发生的骨

关节炎进行治疗,早期预防或干预半月板病变,在预

防膝关节骨关节炎的进展上将更具前瞻性意义。
研究发现,半月板病理改变与基因相关,某些基

因异常可引发其病理形态改变,进而导致 KOA。针

对致病基因突变的风险因素、下游产物及相关分子通

路进行干预,或许可以为半月板病变甚至KOA的预

防和治疗提供新思路。本文对半月板及其几种常见

病理形态改变进行了简要介绍,并详细综述了可能影

响半月板病理形态变化的相关基因及其潜在作用

机制。
1 正常半月板

  半月板是位于膝关节间隙、与胫骨平台相接的半

月形纤维软骨,其主要功能是增加股骨髁与胫骨平台

的接触面积,从而分散应力并增强膝关 节 的 稳 定

性[5]。此外,半月板具有良好的弹性,能够有效缓冲

股骨与胫骨之间的撞击,吸收振荡,减少关节表面的

摩擦,同时起到润滑和保护关节的作用。半月板的边

缘与膝关节的韧带相连,这种连接结构有助于维持膝

关节的正常活动范围和功能[3,6]。
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正常的人类半月板中,水是最主要的成分,占比

为70%~75%;胶原蛋白含量约为20%;糖胺聚糖则

占0.6%~0.8%。但随着半月板退变程度的加重,水
分含量逐渐增加,而糖胺聚糖和胶原蛋白的含量则

减少[6-7]。
2 半月板的病理改变

2.1 半月板病理形态对膝关节骨性关节炎的影响 
KOA以关节软骨退变为核心病理特征,但病变可累

及软骨下骨、滑膜及半月板等多关节结构,其发病机

制涉及机械应力异常、炎症反应及代谢异常等多因素

作用[1-3]。半月板的病理形态学改变主要包括撕裂、突
出、盘状半月板以及退行性变等。它们通过削弱膝关节

力学功能、加剧软骨异常负荷,或间接参与基质降解,协
同驱动KOA进展。半月板与关节软骨在结构和成分

上具有诸多相似性,因此,在早期骨关节炎中,除了关节

软骨受损外,半月板也可能受到破坏[1,3,8]。
2.2 半月板的几种病理改变

2.2.1 盘状半月板 盘状半月板的病因尚未完全阐

明,研究提示其可能为先天性发育异常,涉及形态学

变异及遗传调控机制[9-13]。流行病学调查显示,盘状

半月板的发病率存在显著的人群差异,其中亚洲人群

的患病率最高[10,12],提示其遗传易感性。值得注意的

是,盘状半月板不仅表现为形态学异常,还伴随着显

著的组织结构改变。研究表明,其内部胶原纤维网络

紊乱且结构异常。此外,这种胶原纤维的异常改变与

年龄增长无显著相关性[9-10,14],进一步证实盘状半月

板并非退行性改变。结合目前的研究结果,猜测凋亡

自噬和基质代谢相关基因会发挥重要作用。
2.2.2 半月板撕裂 半月板撕裂是临床常见的半月

板病理改变,根据其发生机制可分为创伤性撕裂和退

行性撕裂。创伤性撕裂多表现为纵向撕裂,常见于运

动损伤的年轻人群;而退行性撕裂则以水平撕裂、皮
瓣撕裂及复杂撕裂为主,多发于老年人群。值得注意

的是,大部分半月板撕裂患者并无明显临床症状,需
借助影像学检查进行诊断[15-16]。现有治疗手段无论

是手术治疗还是非手术治疗,多数半月板撕裂患者最

终发生骨关节炎的风险仍然较高[17-18]。
2.2.3 半月板突出 目前,学术界尚未就半月板病

理性突出的定义达成统一标准。最常用的病理性突

出的定义是半月板在冠状面上超出胫骨平台边缘≥
3

 

mm。这种≥3
 

mm的突出往往与半月板自身病变

或膝关节周围组织异常密切相关[19-20]。但值得注意

的是,病理性半月板突出与KOA的发生发展存在显

著关联,其可通过加速关节软骨和软骨下骨的退变进

程,从而促进骨关节炎的发生[20]。此外,研究还发现,
半月板体积的增大和突出程度的加重与KOA的发生

率呈正相关[21]。
3 半月板病理形态改变与基因的联系

  如前所述,半月板的病理改变可能与遗传因素密

切相关。下文将重点阐述与半月板不同病理形态变

化相关的基因遗传因素。
3.1 盘状半月板病变相关基因

3.1.1 自噬、凋亡基因的调节异常 盘状半月板的

病因可能有很多因素,但可以肯定的是致病机制中遗

传因素的重要性,可以从亚洲人群的发病率要明显高

于西方人群中看出这点[10]。ATIK 等[22]的研究发

现,盘状半月板中与自噬和细胞凋亡相关的基因表达

水平显著高于正常半月板。自噬是细胞在应激条件

下通过溶酶体降解受损或变性的细胞内蛋白质和细

胞器并进行再利用的过程,对维持细胞稳态平衡具有

重要作用;而凋亡则是受基因调控的程序性细胞死亡

过程,在机体发育和组织稳态中起着关键作用[23]。正

常半月板形态的形成需要自噬和凋亡程序的精确调

控。ATIK 等[22]的 研 究 发 现,Bcl-2、BclXL、BAK、
ATG12、ATG7、ATG5、ATG3和Beclin1这8个基因

在盘状半月板中呈现表达水平升高。其中,Bcl-2和

BclXL基因具有抑制凋亡的作用,其过表达可保护细

胞免受自噬影响;而BAK基因则促进凋亡,其过表达

会加速细胞自噬性死亡。BclXL和BAK编码的蛋白

均属于Bcl-2蛋白家族,但BAK表达产物与Bcl-2结

合后 会 发 挥 凋 亡 激 活 剂 的 作 用。此 外,ATG12、
ATG7、ATG5、ATG3和Beclin1是参与细胞自噬过

程的关键基因[22]。这些基因的异常表达会导致半月

板细胞凋亡调控紊乱,最终可能促成盘状半月板的

形成。
凋亡相关基因过表达导致盘状半月板形成的机

制与常规认知存在矛盾,这可能与凋亡和抗凋亡相关

基因同时过表达导致的凋亡调节异常有关,但其具体

机制仍有待阐明。这种自噬与凋亡的不平衡表达可

能是盘状半月板的重要病因。因此,调节自噬与凋亡

的平衡可能成为治疗盘状半月板乃至骨关节炎的新

策略。
3.1.2 细胞外基质相关基因的异常表达 除细胞生

理过程的异常外,细胞外基质的异常也可能与盘状半

月板的形成密切相关。SUN等[24]系统分析了盘状半

月板与正常形态半月板之间的差异表达基因,发现与

正常半月板相比,盘状半月板中特定新 细 胞 群 的

HAPLN1基因表达显著上调。值得注意的是,在小

鼠半月板发育过程中,HAPLN1的表达水平通常在

26周后才开始升高,因此其在盘状半月板中的过早高

表达可能是导致该病变的重要致病因素。HAPLN1
作为一种透明质酸和蛋白聚糖连接蛋白,在细胞外基

质代谢过程中发挥着重要的调控作用。此外,研究还

发现基质金属蛋白酶(MMPs)基因家族在盘状半月

板和正常形态半月板中存在显著差异[24]。具体而言,
MMP2和 MMP9在正常形态的半月板中呈现高表

达,而MMP3和MMP10则在盘状半月板细胞中显著

上调[24]。MMPs作为参与细胞外基质分解的关键酶

类,能够降解多种胶原蛋白和基质蛋白(如蛋白聚糖

等),导致关节软骨损伤的加重。这些发现不仅揭示
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了特定细胞亚群的异常分化特征,还为深入理解盘状

半月板的病因学机制和开发新的治疗策略提供了重

要的理论依据。
3.2 半月板撕裂相关基因

3.2.1 细胞外基质相关基因在半月板撕裂中的重要

作 用  LONG 等[25]发 现,与 正 常 半 月 板 相 比,
MMP13和ADAMTS5在撕裂的半月板中表达显著

升高,表明这两个基因通过调控细胞外基质的退变,
成为 关 节 退 行 性 变 的 重 要 诱 因 之 一。其 中,AD-
AMTS5能够通过裂解软骨中的蛋白聚糖,介导骨关

节炎中的软骨破坏[25]。WANG等[26]在研究中进一

步证实,半月板撕裂的兔关节液中,MMP13的表达水

平较正常对照组显著升高。XIE等[27]通过建立前交

叉韧带损伤的小鼠模型,观察到其半月板逐渐退化并

最终撕裂,同时半月板中MMP13和ADAMTS5的表

达水平显著高于正常对照组。除 MMP13外,多种

MMPs均与半月板的损伤和撕裂密切相关[26-27]。
此外,LONG等[25]还发现,COL10A1和CEBPβ

在撕裂半月板中均存在过表达。这2种基因已被证

实与骨关节炎相关:COL10A1的突变可导致软骨发

育不良,而CEBPβ则通过促进分解代谢和炎症反应

参与病理过程。同时,ACAN在撕裂半月板中的表达

显著降低。ACAN基因编码的蛋白聚糖是软骨组织

细胞外基质的重要组成部分,能够抵抗软骨内的压

力,其突变还可能与骨骼发育不良相关。这些研究结

果共同表明,半月板基质的降解是半月板撕裂的重要

机制之一。非编码小RNA(miRNA)在转录后调控中

的作用备受关注。研究发现,mir-381-3p、mir-455-
3p、mir-193b-3p和 mir-92a-3p在撕裂半月板中的水

平显著升高[25]。这些 miRNA可能成为潜在的治疗

靶点。细胞外基质对维持半月板的结构和功能至关

重要,上述基因主要涉及炎症反应、基质降解等过程,
提示通过调控这些通路可能有助于降低半月板撕裂

的风险。
3.2.2 基因表达异常更易致创伤性撕裂 即使是创

伤性半月板撕裂,也可能存在潜在的基因表达异常。
MONIBI等[28]通过对比非膝关节骨性关节炎的半月

板撕裂样本与膝关节骨性关节炎无半月板病理改变

的样本,发现与细胞外基质相关的基因(COL2A1、
COL11A2、COMP、FN1、ITGA3、ITGA6、THBS4)、
生长因子(FGF7)及生长因子受体(PDGFRA、TGF-
BR2),以及与细胞增殖相关的基因(如 NOTCH2、
SOX9)在撕裂半月板中的表达显著低于骨关节炎半

月板。相反,SPRP4和SSP1在撕裂半月板中的表达

相对升高。此外,骨关节炎半月板中部分炎症相关基

因(PLA2G2A 和 MMP3)及 编 码 软 骨 黏 附 蛋 白

(CHAD)的基因表达也高于撕裂半月板。CHAD参

与基质受体相互作用和无血管半月板组织的局灶性

黏附,对维持细胞外基质的组成、组织结构和生长因

子信号通路具有重要作用[28]。这些结果表明,与维持

半月板细胞基质相关的基因表达下调可能增加创伤

性半月板撕裂的风险。XIE等[27]的研究也支持这一

观点,他们发现因退化导致撕裂的半月板中,SOX9的

表达在术后4周显著低于正常半月板。然而,AYDIN
等[29]的研究却得出了不同的结论:在创伤性撕裂的半

月板细胞的初代培养中,COMP1和SOX9的表达量

高于骨关节炎退行性变的半月板。这与 MONIBI
等[28]和XIE等[27]的研究似乎是冲突的,这种看似矛

盾的 结 果 可 能 是 由 于 反 馈 机 制 导 致 的 COMP 与

SOX9表达上调。KODAMA等[30]也发现了在半月

板的撕 裂 部 分 SOX9的 高 表 达。这 些 研 究 表 明,
COMP和SOX9与半月板撕裂密切相关,其高表达可

能是一种保护性反应。
半月板撕裂与骨关节炎之间可能存在互为因果

的关系。此前关于半月板创伤性撕裂与半月板之间

基因表达差异的研究较少。MONIBI等[28]的研究丰

富了这一研究方向,揭示了二者在基因表达方面的差

异。通过对生物通路的分析,他们发现与细胞周期和

细胞凋亡相关的通路可能是导致半月板损伤的重要

原因。无论是创伤性还是退行性半月板撕裂,均与细

胞凋亡的增加密切相关[28]。这些发现为深入理解半

月板撕裂的分子机制及其与骨关节炎的关联提供了

新的视角。
3.2.3 创伤性撕裂与退行性撕裂的差异表达基因 
创伤性和退行性半月板撕裂不仅在发生机制和撕裂

形式上存在差异,其基因表达谱还可能有所不同。
BROPHY等[31]发现,与退行性撕裂相比,创伤性撕裂

中某些趋化因子和 MMPs的表达显著升高。具体而

言,2种趋化因子[白细胞介素-8L(IL-8)、CXCL6]和
2种基质金属蛋白酶(MMP1、MMP3)在创伤性撕裂

中的表达水平明显高于退行性撕裂;而COL1A1在退

行性撕裂半月板中的表达水平则更为显著[31]。这些

发现提示,创伤性半月板撕裂可能伴随着更强的炎症

反应和基质分解活动,表明创伤性与退行性撕裂在分

子生物学层面存在区别。
LAMPLOT等[32]的研究进一步支持了这一观

点,他们同样观察到创伤性撕裂半月板中IL-8和CX-
CL6的表达显著升高。这两种趋化因子在撕裂半月

板中的表达上调,表明其可能在半月板损伤后的炎症

反应和修复过程中发挥重要的保护作用。BROPHY
等[31]的研究系统揭示了2种不同撕裂模式的基因表

达差异,这一发现不仅深化了对半月板撕裂分子机制

的理解,还为临床实践中半月板撕裂的个体化管理和

治疗决策提供了重要的理论依据和研究方向。
3.3 半月板突出相关基因 目前,关于半月板突出

与遗传因素相关性的研究相对较少。这可能是因为

半月板突出的主要病因通常被认为是半月板自身的

抗压结构或其周围韧带、骨骼等发生病理变化的结

果。然而,遗传因素在其中的作用仍不容忽视。PAN
等[33]通过一项长期研究,对比了父母中至少有一方患
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有严重原发性 KOA 的人群和无 KOA 家族史的人

群。研究发现,在基线水平上,2组人群的半月板突出

情况并无显著差异。然而,经过8~10年的随访观

察,有KOA家族史的人群发生半月板突出的风险显

著增加,约为无KOA家族史人群的3倍[33]。这一结

果表明,半月板突出与遗传因素之间可能存在密切相

关性。尽管半月板突出的主要病因可能与局部结构

的病理变化有关,但遗传因素在其中的作用仍值得关

注,未来需要进一步的研究来深入探讨这种相关性及

其潜在机制。
3.4 其他半月板退变相关基因 除上述与3种半月

板病理改变相关的遗传因素外,还存在其他可能导致

半月板损伤或退行性变的遗传因素。尽管这些遗传

因素对半月板形态改变的影响可能较为有限,但其能

够促进半月板的退变进程,最终同样可能导致 KOA
的发生。
3.4.1 自噬、细胞基质等通路对半月板退变的影

响 FoxO1和FoxO3是重要的转录因子,主要负责

调节细胞自噬、凋亡以及抗氧化功能。在骨关节炎、
退行性半月板病变以及因机械性过度使用导致的膝

关节损伤中,FoxO1和FoxO3的表达水平均显著降

低。研究发现,当FoxO1和FoxO3被敲除后,小鼠的

半月板细胞体积会增大,但随后半月板区域的细胞数

量减少,甚至可能出现无细胞区域。同时,与小鼠半

月板细胞外基质、抗氧化和自噬相关的基因表达也会

显著降低。此外,研究还发现,FoxO基因缺失所引发

的半月板退变通常发生在骨关节炎发病之前。有研

究通过观察半月板表面粗糙程度来评估半月板的退

变程度,发现FoxO1和FoxO3与半月板表面粗糙程

度呈显著负相关[34-35]。由此可见,FoxO1和FoxO3
在半月板的发育和稳态维持中发挥着不可或缺的作

用,其功能失调可能导致半月板形态和结构的退行性

变化。在 OTANI等[35]的 研 究 中,还 发 现 MKX、
CD146、ACAN、CHAD、COMP、MMP3等基因与半

月板表面粗糙程度呈显著负相关。其中,MKX被报

道能够增强半月板的修复能力,防止软骨破坏[36]。
MKX作为一种关键的转录因子,能够调节半月板细

胞的表型和组织修复功能,有望成为半月板损伤和骨

关 节 炎 治 疗 的 新 靶 点。此 外,L􀆕PEZ-FRANCO
等[37]也 发 现,在 KOA 的 退 行 性 半 月 板 组 织 中,
COMP基因和蛋白的表达显著减少。
3.4.2 部分基因异常可能影响半月板细胞及半月板

体积 生长分化因子5(GDF5)在生长发育过程中发

挥重要作用,已有研究显示其能够促进骨骼损伤的修

复,并有助于细胞外基质的合成。GE等[38]研究发

现,GDF5低表达会显著减少间充质细胞的凝结和成

软骨分化,进而导致膝关节软骨细胞数量减少。这种

变化不仅会增加半月板损伤的易感性,还可能延缓半

月板手术后的愈合过程[38]。此外,在XU等[39]的研

究中提到GDF5与半月板的体积相关,而半月板的体

积大小和体积的变化均与 KOA 的发生风险相关。
DOT1、FTO、COG5也 被 认 为 与 半 月 板 的 体 积 及

KOA的发生相关[39]。然而,该研究认为只有COG5
以及GDF5与半月板的体积相关[38]。在半月板成熟

过程中,半月板平滑肌细胞表达的 NOTCH3通过影

响其下游基因 HEYL,进而调节半月板的纤维化过

程。当敲低半月板平滑肌细胞中的 NOTCH3后,
HEYL的表达水平显著降低,抑制了半月板纤维化,
导致半月板纤维组织紊乱和细胞肥大,从而加速了半

月板的退化过程[40]。
3.4.3 半月板细胞衰老相关基因引起半月板退变 
在半月板蜕变过程中,细胞衰老和死亡相关的基因表

达异常起着重要作用。近期有研究表明,多个关键基

因在骨关节炎半月板中呈现异常表达模式,并参与调

控半月板退变的分子机制。ZHANG等[41]研究发现,
LAMA2和CUL4B在骨关节炎半月板与正常半月板

之间存在显著差异表达,这些基因可能通过调控凋亡

相关基因XAF1和BCL2L13的表达参与骨关节炎的

进展过程。SWAHN等[42]发现,细胞衰老的关键调

节因子ZEB1在骨关节炎半月板中显著过表达,该基

因通过调控CDKN2A等靶基因的表达促进细胞衰

老,并可能通过诱导关节软骨衰老来加速骨关节炎的

进展。此外,该研究还发现FAP基因的上调与半月

板细胞外基质降解相关基因的表达密切相关[42]。这

些研究分别从基因剪接调控和衰老细胞亚群的角度,
深入揭示了半月板病变的分子机制,不仅深化了对半

月板退变病理过程的理解,还为开发新的诊断标志物

和治疗靶点提供了重要的理论依据。
在生物信息学分析方面,部分学者通过高通量数

据分析筛选出多个可能与半月板损伤相关的候选基

因。然而,现有研究存在实验验证不足、结果重复性

误差等问题[43-44]。例如,CHEN等[43]基于GSE45233
数据集分析发现 RRM2、AURKB、CDK1和 TIMP1
是与年龄相关的半月板退变关键基因,而 HUANG
等[44]结合GSE45233和GSE66635数据集的分析却

得出VEGFA、TF和Bcl-2等不同的关键基因。由于

这些研究缺乏实验验证,且不同研究结果之间存在较

大差异,因此本文不对生物信息学预测结果进行深入

讨论。
4 小  结

  半月板的病变与膝关节骨关节炎的发生发展密

切相关,其病理形态的改变与遗传因素存在显著关

联。其病理形态改变主要涉及细胞外基质代谢、炎症

反应、细胞凋亡和增殖等过程的调控基因,其中包括

miRNA等非编码调控基因。每种病理形态改变都受

到多种基因通路的共同调控,这种机制的多样性提示

在基因层面的预防和治疗策略应当具有针对性。某

些基因也可能同时参与调控多种病理形态改变,例如

MMPs基因家族。在多种病理形态与正常半月板的

对比中,MMPs的表达差异具有普遍性,且大量研究
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证实 MMPs基因家族与骨关节炎的发生发展密切相

关。这些发现凸显了半月板基质相关基因通路在半

月板病理研究乃至骨关节炎研究领域的重要性。
盘状半月板和半月板撕裂与遗传因素的相关性

已得到广泛研究,而半月板突出与遗传因素的研究相

对匮乏。这种研究差异最主要的原因可能是,半月板

突出的发生机制主要与半月板自身以及周围组织结

构的病理变化相关。然而,半月板体积变化与骨关节

炎发生发展的关系逐渐受到学界重视。基于现有研

究趋势,认为深入探讨半月板突出及半月板体积改变

的遗传影响因素,对于骨关节炎的早期预防具有重要

意义。
目前,关于半月板病理形态改变的研究大多基于

静态的基因表达差异对比,缺乏对动态对比的深入分

析。这种研究方式难以明确基因表达改变与半月板

病变之间的先后因果关系。因此,后续研究应着重探

索基因在半月板病理形态改变中的信号通路和分子

机制。其中,炎症、凋亡及 MMP基因与半月板的病

理改变密切相关,是重要的研究方向。
从基因层面对疾病的发生和发展进行预防与治

疗已成为现代医学的重要策略,目前已有多种基因治

疗方法成功应用于人类疾病的防治实践。骨关节炎

作为一种遗传易感性疾病,针对其致病基因进行干预

展现出巨大的治疗潜力。例如,IL-1、PRG4等基因在

动物实验模型中已显示出显著的治疗效果。尽管目

前骨关节炎相关的基因治疗临床试验数量有限,且尚

未有相关药物获批上市[45]。但基因治疗无疑代表了

骨关节炎治疗的重要发展方向。未来研究应着重阐

明基因治疗的具体作用机制,并系统评估其对病理半

月板的治疗效果,为开发精准的基因治疗策略提供理

论依据。
本文对与半月板病理形态改变相关的基因研究

进行了系统总结,筛选出一系列可能对半月板病理形

态产生影响的基因。其中,部分基因经过大量研究已

被证实与半月板病理形态改变存在密切联系;然而,
仍有部分基因的研究相对较少,其与半月板病理改变

之间的关联尚未明确,需要在后续研究中进一步探索

和验证。
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