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 免疫血栓一词最初由 Engelmann 和 Massberg 提出，指

由先天免疫反应引起的血管内（特别是微血管内）血栓形成，

反映了凝血异常激活和先天免疫之间的联系。免疫血栓可

以抑制病原体在机体存活，并防止其进一步传播［1］。免疫血

栓由纤维蛋白、单核细胞、中性粒细胞和血小板共同作用形

成，可以介导对病原体和受损细胞的识别。免疫血栓形成是

血管内免疫的一个关键要素，是免疫系统的一部分，可以防

御脉管系统中的病原体［2］。尽管这一过程的目的是通过抑

制病原体的传播和存活来保护宿主，但内皮功能障碍和微血

栓形成等并发症可迅速导致多器官功能障碍。因此，了解免

疫血栓形成的根本机制对于开发更有效的治疗和预防血栓

形成的方法至关重要。

1 免疫血栓形成 

1.1 中性粒细胞与免疫血栓 ：中性粒细胞是宿主先天免

疫反应的重要组成部分，它们积极参与生物体对病原体的

先天防御。在脓毒症中，病原体相关分子模式（pathogen 

associated molecular pattern，PAMP）和 损 伤 相 关 分 子 模 式

（damage associated molecular pattern，DAMP）可以通过与富

血小板血浆结合来激活中性粒细胞［3］，并通过吞噬作用、抗

菌蛋白脱粒、活性氧的合成以及其他免疫细胞的招募和激

活来清除入侵者。中性粒细胞会对越来越多的刺激产生一

系列特定反应，导致染色质解凝，随后形成中性粒细胞胞 

外 诱 捕 网（neutrophil extracellular trap，NET）［4］。NET 的 形

成称为 NETosis，可以由 DAMP 和免疫复合物等微生物及

内源性刺激触发。微生物、促炎细胞因子、免疫复合物、

活化的血小板、内皮细胞等通过各种下游效应蛋白激活 

NETosis。受到这些刺激后，细胞膜溶解，核内容物解凝结到

细胞质中，质膜破裂，解凝结的染色质与颗粒蛋白一起释放

到细胞外，在这种形式下，中性粒细胞可以捕获微生物并将

其细胞内遗传物质、组蛋白和抗菌肽等内容物释放到抗原

表面，导致病原体死亡［5］。NET 是由中性粒细胞颗粒蛋白、

DNA 和染色质组成的网状结构，不同的酶参与 NET 的形成，

如中性粒细胞弹性蛋白酶（neutrophil elastase，NE）可降解

核蛋白并释放组蛋白 ；肽基精氨酸脱亚胺酶 4 型（peptidyl 
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粒细胞可以释放大量带有功能性 TF 的 NET，并且参与了自

噬过程。在内毒素血症小鼠模型中造血细胞和非造血细胞

均产生 TF 并增强凝血，单核细胞是循环系统中 TF 的主要

来源［24］。此外，有研究者发现，其他血细胞可以通过微粒获

取单核细胞释放的 TF［25］。病原体诱导单核细胞来源的 TF

在循环中表达和释放，进而激活外源性凝血途径。TF 是一

种以蛋白水解方式激活因子Ⅸ、Ⅸa、Ⅹ和Ⅹa 的膜糖蛋白受

体，与凝血因子Ⅶ和Ⅶa 形成高亲和力复合物，产生凝血酶，

导致纤维蛋白形成并激活血小板。该机制涉及 TF 的翻译

后激活（称为解密）以及通过天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白

酶 11（caspase-11）介导的细胞焦亡释放解密的 TF［26］。TF

解密的过程中被修饰，该过程部分通过细胞膜外层脂质成分

的变化发生，从而增加了促凝血活性［27］。在异常免疫血栓

形成过程中，TF 的解密会导致血栓炎症、脓毒症和弥散性

血管内凝血（disseminated intravascular coagulation，DIC）。

 脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）与单核细胞中的 TLR4

等跨膜受体结合，通过核转录因子 -κB（nuclear factor-κB， 

NF-κB）激活诱导 TF mRNA 表达。病原体成分与 TLR 或

直接与单核细胞内的细胞内通路相互作用，可导致炎症小

体激活并随后通过细胞焦亡释放 TF［28］。细胞焦亡是由

caspase-1（典型炎症小体）或 caspase-11（非典型炎症小体）

引起的促炎性细胞死亡，表现为细胞膜中 Gasdermin D 依

赖性孔形成，细胞裂解，最后释放出细胞质的内容物。由

caspase-11 诱导的 Gasdermin D 介导的孔形成也被认为可以

使巨噬细胞上的 TF 激活。具体来说，细胞膜上孔的形成可

以诱导钙内流，从而触发膜上的磷酯酰丝氨酸暴露，然后激

活 TF［26，28］。此外，另一种膜脂鞘磷酯参与 TF 活化促进凝

血。该过程发生在巨噬细胞膜上，并且依赖于酸性鞘磷酯酶

的水解［29］。通过焦亡孔释放后，解密的 TF 在外膜囊泡的循

环中表达，并与凝血因子形成高亲和力的细胞表面复合物，

激活凝血因子导致凝血酶生成，从而激活蛋白酶激活受体

（protease-activated receptor，PAR），这对于炎症与凝血之间相

互作用，促进促炎细胞因子分泌和激活血小板至关重要［30］。

 在免疫血栓形成过程中，先天免疫细胞利用活性 TF 的

局部递送、内源性抗凝血剂降解以及由细胞外核小体组成

的促凝血基质发挥促凝血功能。TF 表达严重受损小鼠对病

原体产生凝血反应的能力降低，这与病原体负荷增加和宿主

存活率降低有关。有研究表明，由单核细胞及单核细胞衍生

的微粒和由中性粒细胞表达及递送的 TF 是与免疫血栓形

成相关凝血的关键诱导剂［31］。TF 的凝血触发作用通过其

内源性拮抗剂 TFPI 的裂解转化而具有更持久的凝血激活作 

用［15］。在止血过程中，血管损伤会触发血管外 TF 暴露并释

放到血流中，与凝血因子Ⅶ形成复合物，并在被 TFPI 快速抑

制之前，通过低水平激活凝血级联的外在途径来促进血液凝

固［32］。然而，通过 TLR4 等模式识别受体（pattern recognition 

receptor，PRR）检测 PAMP（如 LPS），可通过在 mRNA 水平

快速诱导 TF 来触发免疫血栓形成。通过 PAMP 在体外和

体内诱导 NF-κB 激活，内皮细胞对炎症和 NF-κB 激活反应

arginine deiminase type 4，PADA4）可以释放染色体 DNA ；焦

亡蛋白 Gasdermin D 可对中性粒细胞细胞膜造成损伤，促进

细胞内内容物的排出［6］。尽管最初的研究表明，NET 起源

是对抗病原体的重要工具，但有证据表明，这些结构也是各

种病理状态的中心，如血栓形成、动脉粥样硬化和自身免疫

过程［3］。NET 被释放到血管内循环中，与血管壁结合，捕获

血小板和微泡，随后阻碍血流。NET 是整个血栓形成过程

的重要因素，可加剧血小板和内皮细胞的活化并促进纤维蛋

白形成［7］。形成 NET 的组蛋白对磷脂具有高度亲和力，可

以与膜连接导致孔的形成和离子流入，从而增加细胞内钙

水平，使内皮细胞过度活跃，进一步促进血栓形成［8］；此外，

Toll 样受体（Toll-like receptor，TLR）与血小板表面结合，与

组蛋白相互作用，导致血小板过度活化［9］。NET 和血小板

磷脂之间的相互作用可激活血浆激肽释放酶 - 激肽系统，导

致血小板聚集和血栓形成。NET 对外源性和内源性凝血途

径均有刺激作用，可促进纤维蛋白形成和沉积。NE 酶裂解

组织因子（tissue factor，TF）途径的因子抑制剂，从而增加凝

血因子Ⅹa 活性 ；且 NE 与凝血因子Ⅻ结合并通过内在凝血

途径刺激纤维蛋白形成，从而增强凝血酶在诱导血管内血栓

形成中的促凝血活性。最后，通过血栓调节蛋白抑制血浆抗

凝剂蛋白 C 的活化，组蛋白进一步刺激纤维蛋白生成［10］。

 研究表明，NET 除了在清除入侵微生物方面发挥有

益作用外，还与许多存在内皮功能障碍疾病的发病机制有 

关［11］。NET 不仅会导致内皮功能障碍，还可以通过各种机

制发挥促凝血和促血栓形成活性 ；NET 的成分是血小板黏

附、激活和聚集的支架和诱导剂［12］。NET 不仅充当血小板

黏附的支架，而且还充当红细胞的支架，促进红色（富含红

细胞）血栓的生成［13］。NET 与激活的中性粒细胞释放的膜

衍生微粒的相互作用增强了 NET 介导的内源性凝血途径激

活和随后凝血酶的形成［14］。NE 酶切割组织因子途径抑制

剂（tissue factor pathway inhibitor，TFPI），增加了凝血因子Ⅹa

的活性，从而促进了 TFPI 介导的外源性凝血途径［15-16］。与

DNA 复合物结合的 NE 也被证明可以将纤溶酶原裂解成片

段，导致纤溶酶产生减少和纤维蛋白溶解受损［17］。细胞外

游离 DNA（cell-free DNA，cfDNA）可减少纤溶酶生成，同时

可以与纤溶酶和纤维蛋白结合，减少纤溶酶介导的纤维蛋白

凝块溶解［18］。

 在与受损内皮细胞相互作用时中性粒细胞产生功能性

TF，启动外源性凝血途径［19］。中性粒细胞促进免疫血栓形

成的另一个潜在机制是分泌抗菌肽，作为宿主先天免疫反

应的一部分，研究表明，在脓毒症患者血浆中由中性粒细胞

分泌的 α- 防御素明显升高［20］。最近，一项体内研究表明， 

α- 防御素可加速并稳定纤维蛋白凝块的形成，同时也可破

坏纤维蛋白溶解［21］。

1.2 单核细胞与免疫血栓 ：研究表明，单核 - 巨噬细胞在脓

毒症诱导的免疫血栓形成中发挥着至关重要的作用［22］。脓

毒症中导致凝血级联激活的最有效方法是单核细胞的 TF

表达［23］。关于 NET 中 TF 的存在，发现脓毒症患者的中性
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的特点是诱导黏附分子促进白细胞的结合和迁移，同时增加

其血栓形成潜力［33］，这是与免疫血栓形成和血栓炎症相关

凝血病启动的关键步骤。

1.3 血小板与免疫血栓 ：血小板是一种起源于巨核细胞的

微小无核细胞。单个巨核细胞通过前血小板伪足伸长的碎

片，将数千个新血小板分泌到血流中。血小板在其表面表达

大量免疫受体，使它们能探测周围环境以寻找病原体入侵和

炎症的迹象［34］。血小板功能的关键是 TLR 的表达和激活。

TLR 参与血小板聚集、P- 选择素表达增加、脱颗粒以及与单

核细胞和中性粒细胞等其他免疫细胞形成聚集体［35］。维持

止血、启动凝血“级联反应”是血小板的主要功能。血小板

的激活启动细胞内信号“级联反应”，导致血小板表面整合

素激活、颗粒内容物释放，并使血小板和免疫细胞进一步募

集到形成的凝块中。

 有证据表明，血小板在炎症和免疫反应中发挥着关键

作用，与中性粒细胞的作用相同［36］。在止血过程中，内皮层

损伤使内皮下间隙的胶原蛋白暴露，胶原蛋白通过糖蛋白和

血管性血友病因子（von willebrand factor，vWF）与血小板相

互作用使血小板形状改变，并黏附在受伤部位，这种胶原暴

露导致血小板黏附和血小板单层形成［9］。活化的血小板通

过分泌如血清素、二磷酸腺苷（adenosine diphosphate，ADP）

和血栓素等聚集介质，产生凝血酶来吸引循环中其他血小

板。因此，由于血小板膜糖蛋白Ⅱb-Ⅲa（glycoproteinⅡb-Ⅲa，

GPⅡb-Ⅲa）被激活，凝血酶释放，使血小板聚集并形成三

维结构，即血凝块形成。血小板同时具有分泌颗粒功能，在

α- 颗粒、致密颗粒和溶酶体 3 种血小板分泌的颗粒类型中，

α- 颗粒是最丰富的，它在血小板刺激时增加至 2～4 倍［37］。

有研究者发现，脓毒症期间巨核细胞成熟加速，由 PAMP、

DAMP、肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α）

或其他细胞因子触发，与血小板生成素诱导的正常成熟巨核

细胞相比，该巨核细胞亚群表现出更强的免疫特征并产生更

少的血小板［38］。血小板上的多种受体与 PAMP 或抗体包被

的病原体相互作用。许多病原体已被证明可以激活血小板

并增加其聚集。免疫球蛋白包被的病原体与血小板上的免

疫球蛋白 G（immunoglobulin G，IgG）恒定片的低亲和力受体

结合，导致密集的 α- 颗粒分泌，触发细胞内血小板激活途

径。α- 颗粒含有的趋化因子也可以有效刺激中性粒细胞活

性。活化血小板表面表达的 GPⅡb-Ⅲa 和 GPⅠba 与病原体

成分结合促进血小板脱颗粒、聚集构成了另一类受体，这对

于血小板的止血功能以及血小板 - 免疫细胞的相互作用至

关重要［39-40］。此外，活化的血小板的特点是 P- 选择素暴露，

血小板 P- 选择素是未激活的中性粒细胞 P- 选择素糖蛋白

配体 1（P-selectin glycoprotein ligand，PSGL1）的配体，通过与

白细胞上的 PSGL1 结合，在介导血小板与白细胞的相互作

用中发挥重要作用，这对于炎症和免疫反应均至关重要［9］。 

 血小板还可以分泌高迁移率族蛋白 B1（high mobility 

group box 1，HMGB1）。HMGB1 能激活中性粒细胞上的晚期 

糖基化终产物受体（ receptor for advanced glycation endproducts， 

RAGE） 和 TLR4，从而启动 NET 形成。最后，血小板 δ- 颗

粒分泌时，ADP 和三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP） 

被释放，进而激活中性粒细胞嘌呤能受体。血小板颗粒

分泌时可介导中性粒细胞活化的分子还包括转化生长因

子 -β（transforming growth factor-β，TGF-β）、分化簇 40 配

体（cluster of differentiation 40 ligand ，CD40L）和 白 细 胞 介

素 -1β（interleukin-1β，IL-1β）［41-42］。高水平的促炎细胞

因子（IL-1、IL-6 和 TNF-ɑ）、铁蛋白以及炎症均可导致内皮

功能障碍。除了直接激活血小板外，激活的中性粒细胞还可

以通过其表面 TF 的表达以及 TF 阳性微泡的分泌来触发血

浆凝血级联的激活［43］。这导致凝血酶和纤维蛋白的产生并

明显增加血小板 - 中性粒细胞串扰［9］。

 因此，免疫血栓条件下血小板 - 中性粒细胞相互作用

的另一个显著特征是中性粒细胞形成 NET 的能力增强，从

而促进凝血并形成正反馈循环，使得血小板和免疫细胞形成

物理屏障，防止病原体传播并激活免疫系统。由于血小板携

带所有致病性 TRL 的转录本，因此，在某些细菌感染期间，

血小板能诱导血栓形成，分泌细胞因子、趋化因子和抗菌

肽，导致细菌被隔离和破坏［38］。血小板还能包膜某些病毒，

如人类免疫缺陷病毒、丙型肝炎病毒，并与细菌相互作用，

如金黄色葡萄球菌和肺炎葡萄球菌［42］。因此，血小板和中

性粒细胞之间的相互作用对于炎症和免疫至关重要。

1.4 其他细胞与免疫血栓 ：凝血酶负责将纤维蛋白原转化

为纤维蛋白，从而形成稳定的凝块，纤维蛋白还在抑制细菌

中发挥作用，因为细菌可能被困在形成的凝块内。纤维蛋白

促进白细胞如巨噬细胞、树突状细胞、中性粒细胞的趋化性

和黏附，凝血因子ⅩⅢa 除了作用于单核细胞、改变其结构从

而改善吞噬功能外，还可防止纤维蛋白降解并改善白细胞与

血管的黏附条件［44-45］。血液抗凝的内源性途径，除了纤溶

系统外，还包括 TFPI、活化蛋白 C 和抗凝血酶，可防止全身

凝血过程的扩散。纤维蛋白溶解主要通过组织纤溶酶原激

活剂和抑制剂调节，它们可以降解纤维蛋白凝块使血管内血

流恢复［9］。除了充当天然抗凝剂或纤溶剂外，这些蛋白质还

在免疫反应中发挥作用。研究表明，TFPI 对不同的细菌和

真菌均具有破坏性，如大肠杆菌、金黄色葡萄球菌和白色念

珠菌［44］。纤溶酶除了有纤溶作用外，还能促进白细胞的激

活和迁移。组织纤溶酶原激活剂能激活中性粒细胞并促进

单核细胞释放促炎细胞因子 ；在白细胞黏附和迁移中尿激

酶纤溶酶原激活剂受体发挥着重要作用［44］。

 与其他血细胞不同，红细胞膜不能识别炎症的活性受

体。然而，红细胞也参与脓毒症期间的血栓形成［46］。红细

胞凋亡可能是吞噬细胞清除有缺陷红细胞以防止不利的溶

血机制［47］。有研究表明，脓毒症时磷酯酰丝氨酸阳性红细

胞增多，这些红细胞可能在促进凝血和血栓形成方面发挥积

极作用［48］。尽管红细胞活化的重要性尚未得到很好的表征，

但由于红细胞是血栓的组成部分，因此不能排除它在宿主防

御中发挥的积极作用［46］。红细胞本身也被认为与血栓形成

密切相关，特别是在静脉血栓形成的情况下，血液剪切率比
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动脉低，它们可依赖于凝血因子ⅩⅢa 进入血栓中，调节凝块

结构排列［49］；同时红细胞反过来促进凝血酶的生成并抑制

纤溶酶，从而进一步增强血栓稳定性。哺乳动物去核红细胞

表达各种表面糖蛋白，如血型糖蛋白 A，不仅可以运输氧气

也可作为病毒、细菌和寄生虫的结合受体［50］。循环红细胞

可能充当入侵病原体的诱饵，被招募到血凝块中不仅参与血

栓结构形成，还可以在免疫血栓形成过程中促进先天免疫反

应。调整血凝块的机械特性不仅可以增强对剪切力的抵抗

力，还可以调节肿瘤发生和伤口愈合过程中其他细胞类型的

募集功能，并促进免疫血栓形成中病原体的捕获［51］。

2 免疫血栓与机体免疫防御及损害 

 免疫血栓形成可能存在以下生理功能：第一，免疫血栓

形成有助于诱捕血液中循环的病原体，通过将微生物保留在

纤维蛋白网络内来限制病原体传播 ；第二，通过微血管内微

血栓形成，防止病原体侵入组织 ；第三，血管内血栓可产生

一个独特的隔室，集中抗菌策略及其病原体靶标，更有利于

杀死病原体，此过程与先天免疫细胞提供的抗菌策略、凝血

激活过程中产生的抗菌肽和由病原体固定位点处活化血小

板释放的抗菌肽有关 ；第四，纤维蛋白原或纤维蛋白的微血

管积聚和沉积能促进额外免疫细胞募集到组织感染或损伤

部位，进一步支持病原体的识别并协调免疫反应［1］。免疫血

栓的形成过程被认为是机体先天免疫系统的主要组成部分，

与相关病原体有关的纤维蛋白形成对宿主也有保护作用。

NET 似乎是免疫血栓形成的一个重要特征，并且 NET 的许

多抗菌特性取决于这种 DNA 支架的促凝血功能。相应地，

NET 驱动的细菌捕获会被抗凝剂影响或使 NET 的促凝血机

制受到干扰［7］。

 值得注意的是，由血管内纤维蛋白形成和血细胞沉积支

持的抗菌机制本身并不严重损害器官功能。细菌感染期间

免疫血栓形成不会对器官细胞（如肝细胞）造成任何严重损

害［15］。这可能是因为免疫血栓形成仅阻塞有限比例的微血

管，因此维持了营养性血液灌注。免疫血栓形成及其促凝血

机制支持先天免疫系统所需的基本机制 ：病原体识别，抑制

病原体传播，以及以对宿主细胞的有限损害为代价来限制病

原体的存活［52］。表明免疫血栓形成构成了先天免疫途径。

 尽管免疫血栓形成被认为能支持病原体识别和宿主防

御，但免疫血栓形成的异常或不受控制地激活可能对宿主

有害。止血和免疫血栓形成都是维持宿主生物过程完整性

的组成部分。当血管渗漏时，止血对于防止失血至关重要，

而免疫血栓形成，在纤维蛋白生成以及免疫细胞和血小板

募集的支持下，在微血管中局部形成血栓（凝块），代表了血

管内抗菌防御的机制［26］。止血和免疫血栓形成的失调是疾

病状态下不同形式病理性血栓形成的主要生物学机制，包

括 DIC、深静脉血栓形成、心肌梗死和脑卒中等。当免疫血

栓形成不再能限制病原体或受损细胞的传播时，可能会导致

DIC。止血以及类似于免疫血栓形成过程的异常激活，会引

发动脉血栓形成（即大动脉内形成凝块）。同样，大静脉内免

疫血栓形成不受控制地激活，辅以异常的凝血激活，可能是

深静脉血栓形成的主要触发因素。

 血管内微生物的存在是对宿主生物体的主要威胁，因

为循环病原体可以同时感染对生存至关重要的多个器官。

免疫血栓形成，由纤维蛋白生成、免疫细胞和血小板募集支

持的微血管中血栓局部形成，代表了血管内抗菌防御的机 

制［27］。该过程专门用于抑制病原体的传播和组织侵袭以及

受损宿主细胞的循环。免疫血栓形成相关的细胞介质（如

中性粒细胞）和分子介质（如血管内组织因子）参与病理性

血栓形成，表明免疫血栓形成的失调是血栓性疾病的决定性

生物学基础，包括静脉血栓栓塞、动脉粥样硬化血栓形成和

脓毒症相关凝血功能障碍。

3 免疫血栓靶向治疗 

 目前临床批准的抗凝疗法虽然非常有效，但会增加出血

风险，因为凝血、血小板聚集和纤维蛋白交联在正常止血过

程中至关重要［53］。抗凝治疗通过降低凝血级联共同途径中

凝血因子的活性来发挥其功能，广泛使用抗凝剂肝素通过激

活抗凝血酶发挥其抗凝功能，从而使凝血酶 FXa 和 FIXa 失

活。采用抗凝剂和抗血小板制剂的治疗可能表现出不同的

调节免疫血栓形成的作用。肝素是最常见的抗凝剂之一，高

浓度时能降解 NET，并中和血液中的组蛋白。此外，阿司匹

林或替格瑞洛抗血小板药物对 NET 的释放有抑制作用［54］。

近期有研究显示，在小鼠中肝素或无抗凝功能的化学修饰形

式的肝素，能阻断 HMGB1 介导的 LPS 胞质传递，从而抑制

caspase-11 驱动的细胞焦亡，从而阻止免疫血栓形成和后续

脓毒症引起的死亡［55］。表明可以针对免疫细胞内 PRR 介

导的 T 诱导炎症小体激活，开发新抗凝疗法，以预防抗凝药

物相关的出血风险及凝血障碍。

 抑制导致炎症小体激活和细胞焦亡的转录过程可能成

为下一步研究的目标。临床批准的 Janus 激酶（Janus kinase， 

JAK）抑制剂巴瑞替尼和托法替尼，主要用于治疗类风湿性

关节炎和骨髓增生性肿瘤，有潜力成为免疫血栓形成的抑制

剂。直接靶向炎性体激活是另一种策略，已在多种模型中证

明可以减少免疫血栓形成。MCC950 是一种具有高度选择性

的 NLRP3 抑制剂，可减轻盲肠结扎穿孔术（cecal ligation and 

puncture，CLP）诱导的脓毒症大鼠模型血小板活化和多器官

损伤［56］。这需要进一步测试 NLRP3 和 caspase-11 炎症小

体的临床前抑制剂作为炎症小体驱动的免疫血栓形成的潜

在治疗方法。富马酸二甲酯（dimethyl fumarate，DMF）是一

种临床批准的用于治疗多发性硬化症和银屑病的药物，其

免疫调节作用部分是通过阻断Ⅰ型干扰素（interferon，IFN）

的诱导并在小鼠实验性结肠炎模型中通过激活调节转录来

抑制 NLRP3 的激活。用 DMF 治疗后会抑制 Gasdermin D 

激活和细胞焦亡［57］。抗炎治疗对血栓形成的影响也在最近

的临床试验中进行了研究［58］。秋水仙碱通过抑制 NET 形

成来阻止免疫血栓形成，还可以减弱 NLRP3 的激活［59］。

 补体系统是针对细菌和病毒感染的先天免疫反应的

一部分，可以通过经典途径（抗体 - 抗原复合物）、替代途径 

（特定表面抗原）和凝集素途径（病原体表面的甘露糖残基）
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激活。所有这些都汇聚在一个共同的途径中，包括产生补体

（complements，C3a、C5a）以及启动 C3b 的病原体调理作用，

最终形成 C5b-9 膜攻击复合物，从而引起靶细胞的裂解。在

体外试验中，用鼠抗体阻断 C5a 会降低中东呼吸综合征冠

状病毒（Middle East respiratory syndrome coronavirus，MERS-

CoV）感染中的细胞因子反应和病毒复制。在体内试验中，

依库丽单抗（一种针对 C5 的抗体，可防止 C5a 和 C5b 分解）

补体抑制剂已被用于治疗以异常补体激活为特征表现的血

栓性微血管病［60］。

4 展 望 

 未来的工作需要进一步确定免疫血栓形成的病理生理

机制，识别潜在的预后生物标志物，并测试针对免疫血栓形

成的新疗法。明确免疫血栓形成对宿主保护的重要性，并进

一步表征参与该过程的宿主分子。病理性血栓形成背后的

特定生物学特征的识别，扩展了人们对其发病机制的理解，

有助于新的诊断和治疗工具的开发。
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《中国中西医结合急救杂志》关于规范医学名词的写作要求

 医学名词应使用全国科学技术名词审定委员会公布的名词。尚未通过审定的学科名词，可选用最新版《医学主题词表

（MeSH）》《医学主题词注释字顺表》《中医药主题词表》中的主题词。对没有通用译名的名词术语，于文内第一次出现时应注

明原词。中西药名以最新版本《中华人民共和国药典》和《中国药品通用名称》 （均由中国药典委员会编写）为准。英文药物

名称则采用国际非专利药名。在题名及正文中，药名一般不得使用商品名，确需使用商品名时应先注明其通用名称。中医名

词术语按 GB/T 16751.1/3-1997 《中医临床诊疗术语疾病部分 / 治法部分》、GB/T 16751.2-2021 《中医临床诊疗术语　第 2 部分： 

证候》和 GB/T 20348-2006《中医基础理论术语》执行 ；腧穴名称与部位名词术语按 GB/T 12346-2021《经穴名称与定位》和

GB/T 13734-2008《耳穴名称与定位》执行。中药应采用正名，药典未收录者应附注拉丁文名称。冠以外国人名的体征、病名、

试验、综合征等，人名可以用中译名，但人名后不加“氏”（单字名除外，例如福氏杆菌）；也可以用外文，但人名后不加“'s”。

例如 ：Babinski 征，可以写成巴宾斯基征，不得写成 Babinski's 征，也不写成巴宾斯基氏征。


