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摘  要 

神经病理性疼痛，即由躯体感觉神经系统损伤或功能紊乱所继发的慢性疼痛综合征，流行病学数据显示

其患病率已达7%~10%且呈持续攀升之势。值得注意的是，该病的病理机制迄今尚未被完全阐明，而传

统干预手段的疗效亦存在明显局限。既往研究多将目光聚焦于神经元的核心地位，然近年来的证据表明，

非神经元细胞(胶质细胞)和以及异常的交感神经活动，在NP的发生、演进乃至慢性化进程中均具有重要

地位。本文旨在系统梳理交感神经与胶质细胞间的交互作用：一方面，交感神经可通过与外周神经异常

耦合、调控中枢痛觉环路、以及在皮肤及脊髓内发生神经纤维靶向性发芽等途径，与感觉神经元建立功

能联系，进而强化痛觉信号的传递；另一方面，脊髓胶质细胞在NP状态下可受炎症因子及伤害性信号分

子激活，通过分泌多种生物活性物质、调控突触可塑性等方式参与痛觉敏化。尤为关键的是，二者借助

神经免疫炎症反应及信号通路交叉对话，构建起双向调控网络，共同驱动疼痛的慢性化进程。通过对该

领域研究进展的整合，本文为揭示NP发病新机制、推动特异性受体靶向或细胞表型调控类新型治疗策略

的开发，提供必要的理论依据。 
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Abstract 
Neuropathic Pain (NP) is a chronic pain syndrome caused by primary injury or dysfunction of the 
somatosensory nervous system, with a prevalence rate of 7% to 10% in the general healthy popu-
lation and an increasing trend. Its complex pathological mechanisms have not been fully elucidated, 
and traditional therapeutic approaches have limited efficacy. Previous studies have mostly focused 
on the core role of neurons, while recent research has confirmed that non-neuronal cells (glial cells) 
and abnormal sympathetic nerve activity play crucial roles in the occurrence, development, and 
chronicization of NP. This article systematically reviews the interaction mechanisms between sym-
pathetic nerves and glial cells (microglia, astrocytes) at the spinal cord level: Sympathetic nerves 
can form functional connections with sensory neurons through multiple pathways, including abnor-
mal coupling in peripheral nerves, regulation of central pain circuits, and targeted sprouting of 
nerve fibers in the skin and spinal cord, thereby enhancing pain signal transmission. Spinal glial 
cells can be activated by inflammatory factors and nociceptive signaling molecules under NP condi-
tions, and participate in pain sensitization by secreting bioactive substances and regulating synap-
tic plasticity. Through neuroimmune inflammatory responses and cross-talk of signaling pathways, 
the two form a bidirectional regulatory network that jointly drives the chronicization of pain. This 
article aims to integrate the research progress in this field, providing a theoretical basis for reveal-
ing new pathogenic mechanisms of NP and developing novel therapeutic strategies targeting spe-
cific receptors or cell phenotype regulation. 
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1. 引言 

神经病理性疼痛(Neuropathic Pain，以下简称 NP)系躯体感觉神经系统原发性损伤或功能异常所致的

慢性疼痛综合征，核心临床表型涵盖自发性疼痛、痛觉过敏、痛觉超敏及感觉异常等，严重损害患者睡

眠质量、情绪状态与日常活动能力，造成生活质量的显著下降。现有流行病学资料表明，一般健康人群

的 NP 患病率为 7%~10%，且伴随各类原发疾病患者生存期的延长，其发病率呈持续攀升态势[1]。NP 的

起病与神经系统的损伤或器质性病变直接相关，按病变累及部位可划分为中枢性与周围性两大类别，脊

髓损伤、脑卒中、多发性硬化症等中枢神经系统疾病，与糖尿病周围神经病变、带状疱疹后神经痛、机

械性神经损伤等周围神经病变，均是诱发 NP 的常见病因[2]。NP 具备特征性的痛觉表型，以自发性灼痛、

放射性神经痛为典型症状，痛感可经机械性或热刺激进一步放大；其痛觉敏化的累及范围极广，不仅对

压力、高低温等伤害性刺激呈现过度反应，对轻触、温和温度等非伤害性刺激同样可诱发痛感，给患者

造成长期持续性的病痛折磨[3]。NP 的病理生理过程，核心在于外周敏化与中枢敏化的协同调控，而受损

神经支配区域的神经炎症级联反应，正是介导这两种敏化进程的共同病理基础[4]。中枢敏化作为 NP 痛

觉调控的核心环节，特征性病理改变为脊髓与脑内痛觉传导环路的突触可塑性异常。时至今日，NP 的完

整发病机制仍未被全面阐释。过往研究中，胶质细胞仅被简单视作维持神经元网络稳态的支持细胞，而
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越来越多的前沿研究证实，神经胶质细胞绝非仅承担神经元支持单元的角色，更在疼痛的发生发展与痛

觉调控中发挥着不可替代的作用[5]。在 NP 诱导的病理微环境下，胶质细胞可发生一系列快速且显著的

表型与功能重塑。由此可见，深入解析胶质细胞在 NP 进程中的调控机制，能够为后续 NP 治疗新靶点的

发掘与治疗策略的构建提供理论支撑。本文现就近年来 NP 发病机制的相关研究进展展开综述，旨在为

NP 的临床干预提供全新的思路与方向。 

2. 交感神经在神经病理性疼痛中的介导作用 

疼痛的中枢传导与调控是一个复杂的网络调控过程，其传导通路主要分为 3 个相互独立且协同作用

的核心路径，即外侧“痛觉识别”通路、内侧“痛情绪处理”通路及下行疼痛抑制通路，三者共同参与

痛觉的感知、情绪加工及强度调控[6]。其中，外侧通路以躯体感觉皮质为核心枢纽，通过精准的神经环

路连接，主要负责痛觉的精确定位与性质识别，如区分疼痛是刺痛还是烧灼痛；内侧通路以喙部至背侧

前扣带回皮质、脑岛为关键中枢，该通路不仅接收痛觉相关信号，更侧重于对痛觉伴随的情绪成分进行

处理，如疼痛引发的焦虑、烦躁等负面情绪均与该通路的激活密切相关；下行疼痛抑制通路则主要由中

脑导水管周围灰质、延髓头端腹内侧核群等中枢结构组成，通过释放内啡肽、5-羟色胺等抑制性神经递

质，对脊髓背角的痛觉信号传递进行负向调控，进而影响疼痛的持续时间与强度[6]。当机体组织受损或

神经发生病变时，各类伤害性刺激(如化学刺激、机械刺激)可特异性激活外周瞬时受体电位(Transient Re-
ceptor Potential, TRP)感受器家族成员(TRPV1、TRPA1)，导致感受器细胞膜上的阳离子通道开放，钠离子、

钙离子等内流，进而产生去极化反应及动作电位[6]。该痛觉信号沿传入感觉纤维(主要为 Aδ纤维和 C 纤

维)快速传导至脊髓背角突触前膜，通过释放谷氨酸、P 物质等神经递质，将信号传递至脊髓背角神经元；

随后信号经对侧外侧脊髓丘脑束向上投射至丘脑腹后外侧核，再通过丘脑皮质束精准传递至顶叶躯体感

觉皮质，完成痛觉的初级感知[7]。上述参与痛觉感知与处理的中枢结构共同构成“疼痛矩阵”，各结构

间通过复杂的突触连接形成功能网络，协同完成痛觉的感知、情绪加工及行为反应调控[6]。 

2.1. 交感神经通过外周神经系统介导疼痛 

交感神经系统作为自主神经系统的重要组成部分，在生理状态下主要参与调节机体的应激反应、代

谢平衡等功能，而在复杂性区域疼痛综合征(Complex Regional Pain Syndrome, CRPS)等 NP 相关疾病中，

交感神经系统与伤害性感觉神经元之间可形成异常的功能耦合，这一病理改变是介导外周痛敏的重要机

制之一[8]。该异常耦合可通过多种途径显著增强交感神经与 Aδ纤维、C 纤维的功能联系，使得伤害性感

觉神经元对交感神经释放的去甲肾上腺素敏感性显著升高[8] [9]。当交感神经兴奋时，释放的去甲肾上腺

素可与 Aδ 纤维、C 纤维表面高表达的 α1-肾上腺素能受体结合，进一步激活下游信号通路，导致神经元

兴奋性增强，痛阈降低[8]。病理状态下，除 Aδ纤维、C 纤维敏感性显著升高外，原本不参与痛觉传导的

β 淀粉样蛋白纤维也可发生功能异常，通过与伤害性感觉神经元形成异常连接或释放神经活性物质，异

常参与痛信号传递过程，最终诱发痛觉异常，如轻触、温度变化等非伤害性刺激即可引发剧烈疼痛[9]。
上述病理改变相互叠加，共同加剧患者的疼痛症状，且这种疼痛多呈持续性，难以被常规镇痛药物缓解

[10]。此外，CRPS 大鼠骨折模型的研究结果也进一步证实了该交感神经–感觉神经异常联系的存在：模

型大鼠骨折侧肢体出现明显的痛觉过敏与痛觉异常，同时检测到受损部位交感神经纤维与感觉神经纤维

的连接密度显著增加，α肾上腺素能受体表达上调，而采用交感神经阻滞干预后，大鼠的疼痛症状可得到

明显缓解[11]，这为交感神经通过外周神经系统介导 NP 的机制提供了直接的实验佐证。 

2.2. 交感神经通过中枢神经系统介导疼痛 

交感神经并非仅通过外周机制参与 NP 调控，其与中枢神经系统的大脑皮质及脑干区域存在广泛且
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密切的功能联系，通过调控中枢痛觉传导环路的活性，参与痛觉的中枢加工与调制，其中岛叶皮质、前

扣带回皮质及导水管周围灰质是核心调控区域[12]。岛叶皮质作为初级内感受皮质，具有独特的功能定位，

可特异性接收并整合来自丘脑的内感受信息与感觉信息，同时通过广泛的神经投射调控交感与副交感神

经系统的输出活动，进而调节机体对疼痛的应激反应[12]。解剖学研究证实，岛叶皮质的神经纤维主要投

射至下丘脑外侧区，而下丘脑是交感神经中枢调控的核心部位，这种投射连接构成了岛叶皮质–下丘脑

–交感神经的调控环路，可通过调节交感神经的兴奋程度，影响痛觉信号的中枢传导[13]。前扣带回皮质

与岛叶皮质存在紧密的双向神经连接，其主要接收来自丘脑内侧核的传入信号，不仅参与痛觉感知的形

成，更在痛相关情绪的加工、动机调控及目标导向行为的启动中发挥关键作用[14]。例如，当机体受到伤

害性刺激时，前扣带回皮质可快速激活，通过调控自主神经反应(如心率加快、血压升高)，引发与疼痛相

关的逃避行为；同时，该区域还参与疼痛状态下交感神经反应及皮肤传导反应的调节，通过调节皮肤汗

腺分泌与血管收缩，影响机体的痛觉敏感性[15]。此外，前扣带回皮质还可通过与中脑导水管周围灰质、

延髓等结构的连接，参与下行疼痛调节系统的信号传递，对脊髓背角的痛觉信号传递进行调控，进一步

影响疼痛的感知强度[15]。脑干导水管周围灰质是痛觉中枢调控的核心枢纽之一，其内部结构具有明显的

功能分区，主要由背内侧区、背外侧区、外侧区及腹外侧区构成，不同区域在痛觉调控中发挥特异性作

用[16]。其中外侧区是介导交感神经镇痛效应的关键区域，该区域的神经元可特异性接收来自皮肤的伤害

性刺激信号，通过激活内源性阿片肽能神经通路，引发交感神经系统的兴奋，进而产生强效且持久的镇

痛效应[16]。研究表明，向导水管周围灰质外侧区注射阿片类受体激动剂，可显著增强交感神经的活动，

同时抑制脊髓背角伤害性神经元的活性，从而缓解疼痛，这一机制也为临床阿片类药物的镇痛作用提供

了理论支撑[16]。此外，交感神经与脊髓背角之间存在直接的神经投射联系，构成了交感神经–脊髓背角

的调控通路：脊髓背角神经元通过脊髓网状通路、脊髓脑干通路等，将外周伤害性感觉信号投射至延髓、

脑桥及中脑的多个区域(如延髓头端腹内侧核、中脑导水管周围灰质)，为脑干神经元提供精准的伤害性感

受及本能感觉输入[17]。接收信号后的脑干神经元则通过两种方式调控交感神经活动：一是通过向脊髓的

下行投射，直接调节脊髓背角神经元与交感神经末梢的信号传递；二是通过向前脑的上行投射，间接调

控大脑皮质对痛觉的加工；部分脑干神经元还可通过双向投射同时实现上述两种调控作用，最终通过调

节交感神经的活动强度，参与痛觉调制过程[17]。例如，延髓头端腹内侧核的神经元可通过释放 5-羟色

胺，同时抑制脊髓背角伤害性神经元的活性与交感神经的过度兴奋，从而发挥镇痛作用[17]。 

2.3. 皮肤中交感神经与伤害性神经元末梢的化学偶联 

皮肤是机体感受外界刺激的重要器官，其内部的神经支配具有严格的空间分布规律，在正常生理状

态下，交感神经与伤害性感觉神经元的末梢分布相互独立，无直接交叉联系[18]。具体而言，交感神经纤

维主要分布于皮肤的真皮深层及皮下组织，其功能主要是调节皮肤血管的收缩与舒张、汗腺分泌及毛囊

活动；而伤害性感觉神经元的末梢则主要分布于真皮浅层及表皮层，此类神经元以小直径的 A δ 纤维和

C 型感觉神经为主，其外周轴突可分化为复杂的末端分支，深入至真皮乳头层及表皮角质形成细胞之间，

通过细胞膜表面表达的多种受体(如 TRP 受体、辣椒素受体等)，特异性接收疼痛感觉信息，并快速响应

外界的机械、热力及化学刺激[18]。这种空间上的分离分布模式，确保了生理状态下交感神经的调节功能

与伤害性感觉的传递功能相互独立，避免了不必要的信号干扰[18]。但在慢性疼痛的病理状态下，上述生

理平衡被打破，支配真皮层的交感神经可在多种促神经再生因子(如神经生长因子、脑源性神经营养因子)
的作用下，发生异常的发芽增生，萌发出大量新的神经分支，这些异常分支可突破原有的分布界限，延

伸至真皮浅层乃至表皮层，与伤害性感觉神经元的末梢形成直接的空间接触，从而实现两者之间的直接

相互作用[19]-[21]。这种异常的神经重构不仅改变了皮肤神经的分布模式，更通过化学偶联的方式调控痛
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觉感知与处理过程：异常发芽的交感神经末梢可释放去甲肾上腺素、神经肽 Y 等神经活性物质，这些物

质可与伤害性感觉神经元末梢表面的相应受体结合，激活下游信号通路，增强感觉神经元的兴奋性，降

低其痛阈，最终导致痛觉过敏与痛觉异常[19]。Ji 等[22]在坐骨神经切断及远端残端撕脱构建的实验性坐

骨神经模型中，也直观地检测到交感神经纤维的异常发芽现象，同时伴随病变部位去甲肾上腺素水平的

显著升高；进一步的机制研究发现，抑制交感神经的发芽或阻断去甲肾上腺素的作用后，模型动物的痛

觉过敏症状可得到明显改善[22]。该研究结果不仅证实了病理状态下交感神经异常生长的现象，更明确了

异常生长的交感神经可通过与周围区域伤害性感觉神经元末梢的化学偶联作用，参与痛信号的传递与感

知调控，为理解皮肤神经重构在 NP 中的作用提供了重要的实验依据[22]。 

2.4. 脊髓周围交感神经与感觉神经元的耦合 

脊髓是外周神经系统与中枢神经系统之间信号传递的关键枢纽，具有整合外周感觉信号并向中枢传

递的重要功能[23]。当周围神经发生损伤(如神经切断、卡压、炎症侵袭)后，脊髓的微环境会发生显著改

变，大量炎症因子(如肿瘤坏死因子 α、白细胞介素 1β)与神经营养因子被释放，可渗透至脑脊液中，这些

因子可诱导交感神经的传出纤维发生显著的发芽现象，并且运输中相应部位以响应神经病理性疼痛[24]。
这种异常的神经连接模式，使得交感神经可直接调控感觉神经元的活性，这也是为何在神经性疼痛动物

模型中，多数异位放电现象多见于大直径、快速传导的有髓 A 类传入纤维的重要原因[24]。Ji 等[22]的研

究进一步证实了这一调控机制：在神经性疼痛模型中，DRG 内发芽的交感神经纤维可通过释放去甲肾上

腺素，特异性作用于大直径神经元表面高表达的 α2A-肾上腺素能受体；去甲肾上腺素与 α2A-肾上腺素能

受体结合后，可激活细胞膜上的钾离子通道，调节背根神经节(Dorsal Root Ganglion, DRG)神经元的静息

电位与动作电位发放频率，进而显著增强 DRG 神经元的兴奋性[22]。兴奋性增强的 DRG 神经元可通过

其向脊髓背角的投射纤维，释放更多的兴奋性神经递质(如谷氨酸)，显著增强 DRG 神经元向脊髓背角的

信号传导效率放大痛觉信号，最终参与疼痛的调制过程[22]。 

3. 神经病理性疼痛中的脊髓胶质细胞活化 

3.1. 脊髓胶质细胞的分类及生理功能 

成年哺乳动物的脊髓包含神经干细胞和/或前驱细胞，这些细胞在一生中缓慢繁殖，并专门分化为胶

质细胞。近期研究强调了成体祖细胞对修复的贡献，显示中枢神经系统受创后细胞广泛增殖和胶质生成

[25]。脊髓胶质细胞是脊髓内数量最多的细胞群体，主要包括小胶质细胞、星形胶质细胞、少突胶质细胞

及室管膜细胞等，其中小胶质细胞和星形胶质细胞是参与 NP 调控的核心亚型[26] [27]。 
脊髓作为中枢神经系统连接脑与外周的关键枢纽，其稳态维持依赖胶质细胞的协同调控，这类细胞

无电信号传导功能但调控能力多样，占脊髓细胞总量绝大多数，依表型与功能可分为四大核心类群及胶

质祖细胞等亚型[28]。星形胶质细胞数量最丰富，成人脊髓中可分为 6 个转录组亚簇、小鼠为 5 个亚簇，

种属表达谱差异显著，其通过形成三维支架提供机械支持、参与血–脊髓屏障构成调控物质转运，同时

摄取神经元代谢产物与突触间隙神经递质，维持微环境与电活动稳定，其生理状态下以 A2 表型为主，功

能异常易诱发胶质瘢痕[26] [27]。少突胶质细胞是脊髓白质主要细胞，核心功能为轴突形成髓鞘以提升神

经冲动传导效率，还能分泌神经营养因子调控突触可塑性，其功能损伤会引发运动、感觉障碍，且性别

差异可调控其线粒体基因表达[26] [29]-[31]。小胶质细胞作为固有免疫细胞，成人脊髓中含 4 个转录组亚

簇，静息态下通过吞噬作用维持组织完整性，分泌抗炎因子与神经营养因子参与神经环路构建，乳酸介

导的修饰可发挥神经保护作用，性别特异性基因表达影响雌雄个体生理反应差异[32] [33]。 
室管膜细胞单层排列于脊髓中央管腔面，借助纤毛调控脑脊液生成与循环，为脊髓提供营养供给与

https://doi.org/10.12677/jcpm.2026.53195


刘亚彬 等 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2026.53195 167 临床个性化医学 
 

外力缓冲，且具备增殖分化潜能，可作为神经干细胞样细胞库参与损伤修复，功能异常与脑脊液循环障

碍疾病相关；胶质祖细胞可分化为星形胶质细胞与少突胶质细胞，参与脊髓发育及成年后胶质细胞更新，

星形胶质细胞和小胶质胶质细胞则通过神经–胶质相互作用调控感觉信息传递，与星形胶质细胞在神经

病理性疼痛中存在功能协同与差异[34]。脊髓胶质细胞各类群通过分子信号网络形成功能共同体，参与发

育、稳态维持、信号传导及免疫防御等核心生理过程，其功能异质性及种属、性别差异为生理调控机制

研究提供重要线索，而单细胞与空间组学技术的应用，进一步明晰了其亚型分类与功能机制，其功能异

常与脊髓损伤、神经退行性疾病的关联，也为靶向治疗提供了新思路[33]。 

3.2. 脊髓胶质细胞的活化机制 

脊髓胶质细胞其活化过程可被多种信号分子触发。外周神经损伤后，受损神经末梢释放的伤害性信

号分子(如三磷酸腺苷(ATP)、氢离子(H+)、P 物质等)经背根神经节传导至脊髓背角，与小胶质细胞表面相

应受体(如嘌呤能受体 P2X4、P2X7，神经肽受体 NK1 等)特异性结合，启动下游信号通路，最终诱导小

胶质细胞活化。同时，外周神经损伤引发的局部炎症反应中，炎症因子(如肿瘤坏死因子 α (TNF-α)、白细

胞介素 1β (IL-1β))可通过血–脊髓屏障浸润至脊髓组织，进一步放大小胶质细胞的活化效应[35]。 
星形胶质细胞与小胶质细胞活化的典型形态学特征表现为胞体肥大、突起增粗及增殖能力增强。体

外实验证实，促炎细胞因子(如 IL-1β、TNF-α)及趋化因子(如 CXCL2、CCL2 等)的分泌水平上调，是评估

星形胶质细胞与小胶质细胞活化状态的可靠生物学指标[36]。脊髓胶质细胞对多种化学性及机械性损伤

具有高度敏感性，创伤、炎症、缺血、辐射及兴奋性毒性等刺激均可诱导其活化[37]-[39]。活化后的胶质

细胞大量分泌各类生物活性物质，通过调控突触回路中的病理性神经生理及神经解剖学改变，干扰正常

感觉信号传递，进而引发胶质细胞病(gliopathy) [40]-[43]。胶质细胞与交感神经的相互作用还涉及神经递

质与细胞因子的交叉调控。例如，星形胶质细胞释放的干扰素 α (IFN-α)可通过作用于初级传入神经元的

IFN-α/β受体，抑制兴奋性突触传递及伤害性信号传导[44]。在神经病理性疼痛模型中，脊髓胶质细胞活

化可通过释放谷氨酸激活神经元的 NMDA 受体，而神经元释放的 ATP 又可通过 P2X 受体进一步激活胶

质细胞[45]。此外，在脊髓损伤后，胶质细胞之间的相互作用(如微胶质细胞与星形胶质细胞的 crosstalk)
可通过 CADM1-CADM1、NRP1-VEGFA 等信号通路调节髓鞘损伤及神经再生[46]。在胶原诱导关节炎

(CIA)模型中，交感神经激活可促进 CD4+ T 细胞浸润脊髓背角，激活胶质细胞，导致疼痛行为[47]。抑

制 CRMP2 磷酸化可减少 CD4+ T 细胞浸润及胶质细胞活化，缓解关节炎疼痛[47]。胶质细胞介导突触信

号调控的新机制已逐渐成为研究热点。神经元与胶质细胞表达相似的受体、离子通道及转运体，且共享

保守的细胞内信号级联激活通路，为二者的功能交互奠定了基础。胶质细胞可通过紧密连接[49]及突触结

构[50] [51]与邻近神经元建立主动通讯，参与中枢神经系统信号传递网络的构建。在中枢神经系统中，胶

质细胞的活化并非单一因素诱导的简单过程，而是 NP 中多种神经化学及神经生理变化协同作用的结果。

脊髓背角内神经元与胶质细胞(星形胶质细胞、小胶质细胞)呈高度有序排列，且存在典型突触结构，提示

二者间存在双向突触传递作用。后续细胞及分子水平研究进一步证实，NP 可显著诱导脊髓背角胶质细胞

活化，而活化的胶质细胞通过上述信号通路及结构关联，参与 NP 后感觉异常的病理生理过程。 

4. 小结 

神经病理性疼痛的病理机制极为繁复，牵涉中枢与外周神经系统多层面的调控失序，传统的神经元

中心论已难以对其发病过程作出完整解释。通过对近年研究的系统梳理，本文明确了脊髓及外周层面交

感神经与胶质细胞的活化，以及二者间的相互作用，在 NP 慢性化进程中占据关键位置。具体而言，交感

神经可通过外周 α1-肾上腺素能受体表达上调、中枢痛觉矩阵区域的功能重塑、以及皮肤与脊髓内靶向性
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神经发芽等多重途径，与感觉神经元建立异常的功能耦合，从而强化痛觉信号的传递；与此同时，脊髓

胶质细胞可被损伤信号及炎症因子触发活化，无论是星形胶质细胞还是少突胶质细胞，均可通过分泌炎

症因子、调控突触微环境等方式参与痛觉敏化，而各类胶质细胞在功能上的异质性与协同作用，则进一

步加剧了疼痛调控机制的复杂属性。关键在于，二者经由神经免疫炎症网络及信号通路的交叉对话，构

建起“交感神经–胶质细胞–感觉神经元”这一调控环路，共同驱动 NP 的慢性进展。展望未来，研究需

进一步厘清二者相互作用的关键分子靶点及其时空特异性规律，为开发更精准的 NP 治疗方案指明了方

向。 
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