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摘  要 

子宫内膜异位症(EMT)是一种慢性激素依赖性炎性疾病，作为常见妇科疾病之一，对患者身心健康与生

活质量均产生显著负面影响，且其发病机制至今尚不明确，导致其早诊早治困难，多数病情进展，进而

造成不孕甚至癌变。近来，炎症免疫紊乱、子宫内膜细胞异位黏附及细胞异常侵袭增殖等被认为是内异

症核心病理环节，干细胞学说及免疫炎症学说已成为EMT发病机制的研究热点，相关炎症通路关键因子

及干细胞表面标志物为EMT的发病和诊疗提供了重要参考。本文基于干细胞学说及免疫炎症学说在EMT
发病中的作用进行综述，以期为该疾病的发病提供新思路。 
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Abstract 
Endometriosis (EMT) is a chronic hormone-dependent inflammatory disease. As one of the common 
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gynecological conditions, it significantly impacts patients’ physical and mental health as well as 
their quality of life. Its pathogenesis remains unclear, hindering early diagnosis and treatment. Con-
sequently, most cases progress, leading to infertility or even malignant transformation. Recent re-
search identifies inflammatory immune dysregulation, ectopic adhesion of endometrial cells, and 
abnormal cellular invasion and proliferation as core pathological mechanisms. The stem cell theory 
and immune-inflammatory theory have emerged as key research focuses in elucidating EMT patho-
genesis. Key factors in related inflammatory pathways and stem cell surface markers provide cru-
cial insights for understanding the disease’s development and guiding its diagnosis and treatment. 
This review examines the roles of stem cell theory and immune-inflammatory theory in endometri-
osis pathogenesis, aiming to offer novel insights into the disease’s development. 
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1. 引言 

子宫内膜异位症(简称内异症，endometriosis，EMT)是指子宫内膜组织(腺体和间质)出现在子宫体以

外的部位，可侵袭全身各器官组织，其中卵巢子宫内膜异位症(Ovarian Endometriosis, OEM)是 EMT 最常

见类型。随着社会经济状况、剖宫产率及人工流产人数上升等多因素影响，内异症发病率仍有逐年上升

趋势，影响着全世界约 10% (1.9 亿)的育龄期女性[1]，其主要临床表现为慢性盆腔痛、继发性痛经进行性

加重、性交痛及不孕等，对女性生活质量、身心健康和生殖健康都产生重大不良影响[2] [3]。尽管内异症

是一种良性疾病，却具有远处转移、种植、侵袭等恶性肿瘤的生物学特征[4]，且具有向恶性肿瘤转化的

潜能。目前已有研究表明 EMT 患者卵巢癌患病风险较正常女性升高 2~3 倍[5]，约 0.5%~1%的 EMT 可转

化为恶性肿瘤，最常发生在性腺，其中卵巢占 78.7% [6]，称为子宫内膜异位症相关性卵巢癌(Endometriosis-
associated ovarian cancer, EAOC)，其主要组织类型为子宫内膜样癌和卵巢透明细胞癌，具体癌变机制尚不

明确[7]-[9]。因此，内异症的诊治时机尤为重要，2/3 的 EMs 患者在青春期即出现临床症状，但因其确诊

金标准为腹腔镜检查及术后组织病理学检查，导致从症状初发到明确诊断间存在 4~12 年的诊断延迟[10]，
而诊断延迟可导致病情进一步加重，影响患者的疗效和预后，复发风险也会随之升高。由于 EMT 发病机

制复杂，目前尚无根治性疗法，其早诊早治的核心在于明确其发病机制，找到针对性诊治靶点，现临床

治疗主要实行长期综合管理，力求达到缓解症状、促进生育、预防复发的目标[11]。然而，对内异症发病

机制的研究虽已有近百年历史，但仍未能完全阐明。目前普遍认同的内异症发病机制包括种植学说、体

腔上皮化生学说、免疫炎症学说、干细胞学说及子宫内膜在位决定论等，但尚无任一假说能单独覆盖内

异症所有病例特点。本文旨在对子宫内膜异位症发病机制研究进展进行综述，重点阐述干细胞理论、炎

症学说及其关键分子的研究现状，同时简要概述其他相关机制与诊疗现状，为该病的临床诊治提供一定

理论依据。 

2. 种植学说与在位内膜决定论 

Sampson 提出的种植学说(月经逆行理论)自 1920s 以来被广泛接受[12]，其强调子宫内膜碎片组织经

输卵管逆流进入腹腔，种植并侵入卵巢、盆腔及腹膜表面，种植部位炎细胞聚集，周围新生血管生成，
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内膜细胞增殖，进而形成内膜异位病灶。另外，医源性操作时引起的子宫内膜黏附、种植于宫颈及阴道

组织破损处、卵巢以及手术切口而引起子宫内膜异位症[13]。其后，由于① 全球高达 80%~90%的育龄期

女性存在经血逆流，而仅有 10%~15%女性患有子宫内膜异位症[14]；② 未行经女孩及男性也可患有内异

症[15]；③ 经血逆流可解释骨盆或腹腔内的子宫内膜异位症，但无法解释腹膜腔外远端子宫内膜异位症

的发生机制，故该理论被指出并不能解释所有内异症病例，后期存在较大争议。近年来，郎景和院士率

先提出“在位内膜决定论”，明确提出异位子宫内膜得以形成病灶并引发临床症状的核心机制，在于其

内膜细胞需成功突破腹腔液中的炎性因子、腹腔免疫细胞及腹膜细胞外基质三道防线，同时完成黏附、

侵袭及血管生成三个关键病理过程。该病变的发生与否及进展程度，主要取决于在位子宫内膜的生物学

特性，这一特性具体体现为在位子宫内膜与正常子宫内膜之间存在的基因表达差异[16]。与此同时，郎景

和院士在深入探究内异症病灶形成机制的过程中进一步提出，逆流经血中的子宫内膜组织要在盆腔其他

部位实现种植生长，需满足四个必要条件。其一，逆流经血中需含有完整的子宫内膜组织；其二，内膜

碎片中的腺上皮细胞与间质细胞需维持一定的活性，这是组织种植的基础；其三，此类活性细胞需能顺

利黏附并定植于盆腔脏器表层，并完成定植过程；其四，盆腔内病灶的解剖分布需与输卵管播散模式相

匹配。只有同时满足上述所有条件，子宫内膜组织才能顺利定植并形成异位病灶[17]，该理论进一步修正

并补充了种植学说的核心内容，完善了其理论体系。 

3. 干细胞学说 

干细胞学说是近年来内异症发病机制研究的重大突破，该理论的提出有效弥补了传统内膜种植学说

的不足，尤其对于深部浸润型内异症(deep infiltrating endometriosis, DIE)和腹膜外异位病灶的形成给出了

合理解释[18]。子宫内膜是一个具有高度再生能力的组织，每月随月经周期发生周期性增生、分泌及脱落，

这种动态再生能力提示其组织内存在可长期维持自我更新及多向分化潜能的干/祖细胞，这是干细胞学说

成立的核心基础[19]。该理论认为，内异症的“种子”并非仅是成熟的腺体/间质细胞碎片，更可能包含具

有克隆形成、长期自我更新与多向分化潜能的子宫内膜干/祖细胞(endometrial stem/progenitor cells, EnSCs)，
干细胞的异常迁移、定植及分化与 EMT 形成密切相关，其在逆流经血、血行或淋巴播散、医源性移植等

过程中到达异位部位[20]，并在炎症、雌激素优势、低氧、免疫逃逸等适宜“土壤”中存活扩增，最终形

成异位病灶，并维持异位病灶的长期存在和发展，因此干细胞学说在某种程度可视为内膜种植学说的必

然发展步骤[21]。1978 年，Chan 等首次提出子宫内膜中可能存在干细胞样细胞[22]，而真正为 EnSCs 存
在提供直接证据的是 2004 年 Gargett 团队的研究，该团队从人子宫内膜组织中分离出具有克隆形成能力

的细胞群，证实其具备干细胞的核心特性[23]。目前研究认为，与内异症发病相关的干细胞主要包括子宫

内膜干细胞(endometrial stem cells, EnSCs)、骨髓间充质干细胞(bone marrow mesenchymal stem cells, 
BMSCs)，此外，脐带间充质干细胞、脂肪间充质干细胞等也可能参与该病的发生过程[24] [25]。 

3.1. 子宫内膜干细胞(EnSCs)与内异症 

EnSCs 是内异症相关干细胞来源的核心，EnSCs 主要分布于子宫内膜基底层及血管周围，分为上皮

干细胞和间质干细胞两类，分别负责子宫内膜上皮组织和间质组织的再生与修复[26]。郎景和院士“在位

内膜决定论”指出，EnSCs 异常是异位病灶形成的关键[27]；Liu Y.等研究也发现内异症患者的在位子宫

内膜中 EnSCs 的数量显著高于正常女性，且其自我更新能力、增殖及侵袭能力均明显增强，这可能是内

异症发病的重要细胞学基础[28]。近年来，针对 DIE、卵巢子宫内膜异位囊肿(ovarian endometrioma, OMA)
及配对在位子宫内膜开展的体细胞突变与克隆谱系研究(高通量测序)，为“干细胞/克隆起源”理论提供

了更直接证据[29]。此外，单细胞转录组与空间转录组研究进一步完善了 EnSCs 的特性认知，有研究证
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实，内异症不同类型病灶(卵巢囊肿型、腹膜浅表型、深部浸润型)并非同质性组织，而是由多细胞谱系与

微环境互作维持的“类器官样生态位(niche)”，这与 EnSCs“生态位依赖性”的核心特性高度契合，为

干细胞学说提供了新的实验支撑[30]。与此同时，功能学研究也从另一个层面提供了支持：Chan 等在卵

巢内异症囊肿中分离到具有克隆形成、自我更新与多向分化能力的细胞亚群，并证明其可形成包含腺体

与间质成分的“内膜样”结构，提示其可能参与病灶的起始与维持[31]。在机制层面，月经逆流可能将来

源于基底层/血管周围生态位的 EnSCs 带入盆腔，这些细胞因抗凋亡、黏附及应激适应能力更强，更易逃

避免疫清除并完成定植[32] [33]。随后，在雌激素优势、孕激素反应异常及炎症因子等共同塑造的微环境

驱动下，EnSCs 持续自我更新并向腺体与间质方向分化，促进异位病灶的形成与进展[34]。此外，内异症

患者 EnSCs 的表观遗传修饰异常，如 DNA 甲基化、组蛋白修饰等表观遗传异常可进一步增强异常增殖/
侵袭表型，被认为是驱动病灶持续性的重要分子基础之一。例如，有研究在内异症中观察到 PTEN 启动

子高甲基化可能下调PTEN表达并增强磷脂酰肌醇 3激酶/蛋白激酶B通路(phosphatidylinositol 3-kinase/pro-
tein kinase B, PI3K/Akt)活性，从而促进相关细胞增殖与侵袭[35]。 

3.2. 骨髓间充质干细胞(BMSCs)与内异症 

BMSCs 是内异症相关干细胞的重要补充来源，是一类来源于骨髓的多能干细胞，除具有自我更新、

多向分化潜能外，还具有免疫调节功能，能够分化为成骨细胞、软骨细胞、脂肪细胞及间质细胞等多种

细胞类型[36]。近年来研究发现，BMSCs 可能通过血液循环迁移至盆腔参与 EMT 异位病灶的形成，为内

异症的发病提供了新的细胞来源。Du 等动物实验证实，将标记后的骨髓间充质干细胞移植到小鼠体内，

随后诱导小鼠发生经血逆流，发现移植的 BMSCs 能够迁移至盆腔异位病灶并分化为子宫内膜间质细胞

[37]。临床研究还发现，内异症患者的异位病灶中存在 BMSCs 特异性标志物 CD105、CD73 的表达，且

其表达水平与病灶的侵袭程度呈正相关。此外，BMSCs 还能够通过分泌多种细胞因子，如血管内皮生长

因子(vascular endothelial growth factor, VEGF)、碱性成纤维细胞生长因子(basic fibroblast growth factor, 
bFGF)等，促进异位病灶的血管生成，为病灶的生长提供营养支持[28]。 

BMSCs 参与内异症发病的另一重要机制是其免疫调节作用。BMSCs 能够抑制 T 淋巴细胞、B 淋巴

细胞、自然杀伤(natural killer, NK)细胞的活性，促进巨噬细胞向 M2 型极化，从而抑制机体对异位内膜组

织的免疫排斥反应，有利于异位病灶的定植和存活。此外，内异症患者的骨髓间充质干细胞免疫抑制能

力显著增强，能够通过分泌白细胞介素-10 (interleukin-10, IL-10)、转化生长因子-β (transforming growth 
factor-β, TGF-β)等抗炎细胞因子，抑制免疫细胞对异位内膜细胞的杀伤作用[33]。 

3.3. 其他干细胞与内异症 

近年来研究发现，除 EnSCs 及 BMSCs 外，脐带间充质干细胞、脂肪间充质干细胞等也可能参与内

异症的发病过程。脐带间充质干细胞具有来源广泛、增殖能力强、免疫原性低等特点，能够迁移至异位

病灶部位分化为子宫内膜样细胞，且能够分泌多种细胞因子促进血管生成和细胞增殖[38]。脂肪间充质干

细胞来源于脂肪组织，具有多向分化潜能，能够分化为子宫内膜间质细胞和上皮细胞。有研究发现，内

异症患者的脂肪组织中脂肪间充质干细胞的增殖能力和分化能力显著高于正常女性，脂肪间充质干细胞

还能够分泌 VEGF、白细胞介素-6 (interleukin-6, IL-6)等细胞因子，促进异位病灶的生长和侵袭[39]，这与

既往一项关于在小鼠内异症模型中发现脂肪组织干/祖细胞相关指标呈下降趋势的结论相反[40]。因此，

此类干细胞在内异症发病中的具体作用机制仍需进一步深入研究。 

3.4. 干细胞异常生物学行为与内异症 

内异症类似恶性肿瘤的生物学行为可通过干细胞异常生物学行为解释，主要包括干性维持异常、上
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皮–间充质转变、基因/表观遗传异常等。干性维持与分化障碍是异位病灶持续存在的关键。异位微环境

中，低氧、炎症因子及雌激素可通过缺氧诱导因子-1α (hypoxia-inducible factor-1α, HIF-1α)、核因子-κB 
(nuclear factor-κB, NF-κB)、信号转导与转录激活因子 3 (signal transducer and activator of transcription 3, 
STAT3)等通路维持 EnSCs 干性，促进其增殖[41]。上皮–间充质转变程序的激活可使子宫内膜来源的间

充质/干细胞样细胞获得更强的运动与侵袭表型，从而提升 EnSCs 及 BMSCs 的迁移与归巢潜能，利于其

突破组织屏障并在异位部位定植形成病灶[42]。此外，上皮–间充质转变与上皮–间充质转变与成纤维细

胞转分化(fibroblast-to-myofibroblast transition, FMT)等过程的耦联可推动干细胞/间充质细胞参与的组织

重塑与纤维化反应，是深部浸润型内异症(DIE)结节形成与进展的重要机制之一[43]。基因与表观遗传异

常是干细胞异常活化的基础。大规模全基因组关联研究(genome-wide association study, GWAS)与荟萃分

析已确认内异症具有多基因易感特征，存在多处风险位点并与疼痛、炎症相关性状共享遗传基础，且重

症(III~IV 期、卵巢型)遗传效应更强[44]。在表观遗传层面，内异症存在与细胞增殖、黏附及侵袭相关的

DNA 甲基化改变，涉及 PI3K-Akt 等关键通路促进异常增殖与慢性炎症维持。 

3.5. 性别决定区域 Y-Box2 (SOX2)与内异症 

在上述低氧、炎症与激素通过相关通路共同维持干性并促进增殖的背景下，性别决定区域 Y-Box2 
(sex-determining region Y-box 2, SOX2)作为经典干性核心转录因子之一，逐渐被认为是内异症干细胞学说

中值得关注的上游节点。SOX2 与八聚体结合转录因子 4 (octamer-binding transcription factor 4, OCT4)共
同结合并驱动纳米胚胎瘤蛋白(nanog homeobox, NANOG)等多能性基因的转录，形成维持自我更新、抑制

终末分化的核心调控网络[45]。SOX2 还可募集 β-catenin 至特定增强子并驱动 Wnt 反应性转录(Wnt sig-
naling pathway, Wnt)，从而在内异症 Wnt 失衡背景下增强其可塑性与侵袭相关转录网络，并与 Notch 信

号通路(Notch signaling pathway, Notch)及上皮-间质转化轴共同促进迁移、侵袭与组织重塑[46]。由于内异

症病灶呈现肿瘤样的持续增殖、侵袭与复发倾向，近年来多项研究将 SOX2 视为反映 EnSCs/干细胞样细

胞异常激活的重要分子标志与潜在驱动因子。已有研究检测内异症相关组织中 SOX2、OCT4、NANOG
等多能性标志物表达量，发现 SOX2 在内异症组织中存在异常表达，并据此提出 SOX2 可能支持内异症

干细胞学说相关概念[47]。国内也有相关实验证实 SOX2 在 EMT 异位组织及在位内膜中表达增高，并与

临床分期呈正相关，提示 SOX2 可能与病灶进展与侵袭性有关[48]。 

4. 免疫炎症学说 

免疫炎症学说认为：月经逆流普遍存在，但多数女性不发病，其关键差异在于腹腔免疫清除能力与

炎症反应方式。内异症患者常见腹腔液中巨噬细胞增多、NK 细胞细胞毒性下降、T 细胞亚群失衡以及白

细胞介素-6 (interleukin-6, IL-6)等多种炎症因子升高，导致异位内膜细胞免疫逃逸并建立慢性炎症–修复

循环[49]。此外，内异症病灶中环氧化酶-2 (cyclooxygenase-2, COX-2)/前列腺素 E2 (prostaglandin E2, PGE2)
常升高，PGE2 不仅直接致痛，还可上调芳香化酶促进局部雌激素生成，而雌激素又增强 COX-2/PGE2 信

号，放大病灶维持与疼痛，形成“炎症–雌激素”正反馈环[50] [51]。近年微生物组失调与子宫内膜异位

症相关研究逐步兴起，系统性综述与多部位取样研究提示，EMT 患者在腹腔液、阴道/宫颈分泌物、子宫

内膜及病灶相关样本中可见不同程度的菌群失衡[52]，并伴随内毒素脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)及其

相关炎症信号增强，提示病原相关分子模式(pathogen-associated molecular patterns, PAMPs)可能通过 Toll
样受体(Toll-like receptors, TLRs)等先天免疫通路，持续驱动或放大盆腔慢性炎症反应，从而参与病灶维

持与进展[53]。与此同时，反复出血与组织损伤可释放损伤相关分子模式(damage-associated molecular pat-
terns, DAMPs)，如高迁移率族蛋白 1 (high mobility group box 1, HMGB1)及热休克蛋白 70 (heat shock protein 
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70, HSP70)等，激活模式识别受体(pattern recognition receptors, PRRs) (包括 Toll 样受体 4，Toll-like receptor 
4, TLR4)，进一步经髓样分化因子 88(myeloid differentiation factor 88, MyD88)或 TIR 结构域含接头诱导干

扰素-β 通路(TIR-domain-containing adapter-inducing interferon-β, TRIF)启动核因子-κB (nuclear factor-κB, 
NF-κB)，上调 IL-1β/IL-6/肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)与 COX-2/PGE2 并促进血管生

成、纤维化及痛敏化[54]；动物研究显示阻断 HMGB1-TLR4-MyD88-NF-κB 轴可减轻内异症相关痛反应，

提示 TLR4 通路是炎症学说中具有转化潜力的干预节点[55]。 

5. 干细胞与免疫微环境的交互作用 

内异症的发生发展并非干细胞或炎症单一因素独立作用的结果，而是干细胞与免疫微环境等长期动

态交互、相互调控的结果。免疫炎症微环境为干细胞的存活、增殖与分化提供了必要的“土壤”，而干

细胞通过调控免疫细胞功能、分泌炎症因子等方式重塑免疫微环境，形成“炎症微环境–干细胞活化”

的恶性循环，共同推动异位病灶的形成与进展，这一交互调控机制是内异症病理进程的核心环节。 

5.1. 免疫炎症因子对干细胞生物学行为的调控 

异位盆腔微环境中富集的 IL-6、TNF-α、TGF-β等炎症因子，通过特异性信号通路直接调控干细胞干

性维持、增殖、迁移及分化，为干细胞异常活化提供关键驱动力。IL-6 作为核心促炎因子，其在患者腹

腔液及异位病灶中水平显著升高，且与病情严重程度正相关[33]。IL-6 可结合干细胞表面 IL-6 受体激活

JAK/STAT3 通路，磷酸化的 STAT3 入核结合 SOX2、OCT4 等干性基因启动子，维持 EnSCs 及 BMSCs
自我更新能力并抑制终末分化，同时上调 MMPs 家族表达增强干细胞侵袭迁移能力，利于内膜组织异位

定植[56]。 
TNF-α可激活 NF-κB 通路调控干细胞功能，与受体结合后促进 IKK 复合物活化、IκB 蛋白降解，使

NF-κB p65 亚基核转位，启动 Cyclin D1、c-Myc 等基因表达从而促进异位病灶增殖，并增强干细胞抗凋

亡能力以适应炎症、低氧微环境[57]，与 IL-6 协同放大异常活化效应。TGF-β 具有浓度依赖性的双重调

控作用，低浓度时激活 Smad2/3 通路促进 EnSCs 向间质细胞分化进而参与组织重塑，高浓度时抑制过度

增殖从而维持微环境平衡，但内异症患者中 TGF-β分泌失衡，调控功能偏向促分化与纤维化，促进深部

浸润型内异症形成[58] [59]。此外，IL-1β通过 MAPK 通路增强干细胞迁移能力，IL-8 经 CXCR1/CXCR2
受体轴促进干细胞归巢定植[60]。因此，炎症微环境在 EMs 中并非单纯的背景，而是主动塑造干细胞行

为并促进病灶扩展的重要因素。 

5.2. 干细胞对免疫微环境的重塑作用 

干细胞既是免疫炎症因子的“靶细胞”，也是免疫微环境的重要“调控者”，一旦异位病灶形成，干

细胞样细胞和病灶组织本身会反过来改变免疫微环境。EnSCs 及 BMSCs 可分泌 IL-6、IL-10、TGF-β 等

抗炎因子，抑制 NK 细胞毒性、降低 CD4+ T 细胞增殖活性、促进 Treg 细胞分化，实现免疫逃逸[61] [62]；
例如 EnSCs 分泌的 IL-10 可推动巨噬细胞向 M2 型极化，后者分泌更多抗炎因子及生长因子，促进干细

胞增殖与病灶血管生成[63]。这一过程通过持续激活 TLR4/MyD88-NF-κB 和 COX-2/PGE2 通路，维持慢

性炎症状态，促进病灶的生长和扩展[54] [55]。干细胞还可表达 PD-L1、CTLA-4 等免疫检查点分子，直

接结合 T 细胞受体抑制其活化增殖，增强免疫抑制效应[64]。从整体来看，EMs 并非“干细胞异常”与

“炎症异常”两条独立路径的简单叠加，而是二者深度交织的连续过程：慢性炎症维持干性，干性增强

病灶生长和侵袭，病灶进一步放大炎症、纤维化与免疫逃逸。该认识提示，未来治疗应探索同时干预炎

症通路和干性维持的联合治疗策略，如 IL-6/STAT3、TNF-α/NF-κB、HMGB1-TLR4 及 SOX2/Wnt/Notch
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等潜在靶点的协同调控。 

6. 总结与展望 

子宫内膜异位症是严重危害育龄期女性生殖健康与生活质量的雌激素依赖性炎性疾病，虽属良性病

变，却具有侵袭、种植、复发及恶性转化等类肿瘤生物学行为，其发病机制复杂且尚未完全阐明。Sampson
经血逆流种植学说为内异症发病奠定了经典理论基础，郎景和院士提出的在位内膜决定论则从在位内膜

生物学特性出发，完善了异位病灶形成的核心条件，成为传统学说的关键补充。干细胞学说作为近年相

关领域内重大突破，从子宫内膜干细胞、骨髓间充质干细胞等异常迁移、定植与分化的角度，为深部浸

润型内异症、远处异位病灶的形成及病灶长期存续提供了全新细胞学解释，单细胞转录组与空间转录组

技术的应用，进一步揭示了干细胞生态位异常在疾病发生发展中的核心作用。同时，免疫炎症紊乱介导

的免疫逃逸、“炎症–雌激素”正反馈环路。干细胞为异位内膜组织的起源提供了细胞基础，其异常增

殖、分化和迁移是异位病灶形成的关键；炎症微环境则为异位内膜的定植、生长和侵袭创造了有利条件，

二者存在密切的协同作用，形成恶性循环，共同推动内异症的发展。此外，两者联合内分泌异常、神经

血管重塑及表观遗传修饰异常，多维度、多通路共同构建了内异症复杂的病理生理调控网络。 
当前，各学说间的交叉调控机制、内异症相关性卵巢癌的恶性转化通路仍未明确，炎症微环境中各

类炎症细胞、炎症因子之间的调控网络尚未完全阐明，炎症与干细胞协同作用的具体分子机制仍需深入

探讨，早期诊断标志物缺乏、根治性治疗手段有限仍是临床亟待解决的问题。未来，随着研究技术的不

断进步，如单细胞测序、基因编辑等技术的应用，有望进一步揭示内异症的发病本质，明确干细胞和炎

症学说在其中的核心作用及调控机制。同时，结合干细胞理论和炎症学说互作机制，开发同时调控干细

胞功能和抑制炎症反应的联合治疗方案，从而改善内异症患者的临床症状，提高其生活质量，降低复发

率，为内异症的治疗提供新的方向。 
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