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原发免疫性血小板减少症的发病机制的研究进展

徐　皓　鲍计章　周永明

摘　要　原发免疫性血小板减少症（ｐｒｉｍａｒｙｉｍｍｕｎｅｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ，ＩＴＰ）是血液系统常见的出血性疾病，其发病机制十分

复杂，涉及免疫应答的各个环节，近年来的研究取得了较大进展。本文从固有免疫应答失常、适应性免疫应答失常等方面综述

ＩＴＰ发病机制，为临床研究提供思路和方法。
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　　原发免疫性血小板减少症 （ｐｒｉｍａｒｙｉｍｍｕｎｅ
ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ，ＩＴＰ）既往被称为特发性血小板减少
性紫癜，是一种获得性自身免疫性出血疾病，约占出

血性疾病总数的１／３，成人的年发生率约为（５～１０）／
１０万，育龄期女性发生率高于同年龄组男性，６０岁以
上老人是该疾病的高发群体

［１］
。成年人多表现为慢

性病程，８０％的患者病程超过 １年，而儿童则通常表
现为急性发作

［２］
。根据血小板计数的多少，患者可

能无临床表现，也可能伴有轻度、中度或者重度的出

血症状
［３］
。长期以来，ＩＴＰ的诊断方法一直是临床排

除性诊断，缺乏特异的实验室检查指标。骨髓穿刺是

诊断 ＩＴＰ的一种常规技术手段，可以用来排除骨髓增
生异常综合征等继发性血小板减少症。ＩＴＰ的发病
机制非常复杂，涉及免疫应答的各个环节，以往针对

ＩＴＰ的免疫异常的综述通常从体液免疫和细胞免疫
两方面展开，笔者现从固有免疫和适应性免疫两方面

对 ＩＴＰ的免疫发病机制进行综述，以期为 ＩＴＰ的临床
研究提供一个全新的角度。

一、固有免疫应答失常

１．巨噬细胞：巨噬细胞对 ＩＴＰ的发病有双重作
用：（１）作为效应细胞，它能发挥吞噬作用介导血小
板的破坏。（２）作为抗原递呈细胞，巨噬细胞捕捉抗
原信息递呈给 Ｔ淋巴细胞，供 Ｔ淋巴细胞识别，为 Ｔ

细胞的活化和发挥效应提供第一信号。目前普遍认

为 ＩＴＰ是由于各种致病因素导致血液中产生大量自
身抗体与血小板表面的膜抗原（ＧＰⅡｂ／Ⅲａ、ＧＰⅠｂ／
Ⅸ等）结合，带有抗原抗体复合物的血小板被脾脏的
网状内皮组织系统内的巨噬细胞所破坏和清除，导致

血小板计数的下降
［４］
。这一过程涉及两个步骤：（１）

自身抗体与血小板表面膜抗原结合。据研究显示，

７０％ ～８０％ＩＴＰ患者有抗 ＧＰⅡｂ／Ⅲａ抗体，约２０％ ～
４０％患者同时有抗 ＧＰⅡｂ／Ⅲａ抗体和抗 ＧＰＩｂ／Ⅸ抗
体，抗 ＧＰＩｂ／Ⅸ抗体表面存在一种血小板去唾液酸化
的膜糖蛋白，这类抗体与血小板膜抗原 ＧＰⅠｂ／Ⅸ结
合后使血小板去唾液酸化，与肝脏中的唾液酸糖蛋白

受体结合，最终被肝脏中的巨噬细胞清除。进一步研

究发现，去唾液酸化的血小板与肝脏的ＡＭＲ结合后，
会激活细胞内 ＪＡＫ２－ＳＴＡＴ３信号通路，促进肝脏的
ＴＰＯｍＲＮＡ表达，调节血小板的生成［５］

。（２）巨噬细
胞识别和摄取血小板。这一过程依赖于巨噬细胞表

面 ＦｃγＲⅠ，ＦｃγＲ家族成员包括激活性受体 ＦｃγＲⅠ
（ＣＤ６４）、ＦｃγＲⅡａ／ｃ（ＣＤ３２ａ／ｃ）、ＦｃγＲⅢ（ＣＤ１６）和抑
制性受体 ＦｃγＲⅡｂ（ＣＤ３２ｂ）。有研究表明，在 ＩＴＰ患
者的单核细胞发育成巨噬细胞的过程中，随着其吞噬

能力的增强，其表面的 ＦｃγＲⅠ表达和 ＦｃγＲⅡａ／ＦｃγＲ
Ⅱｂ比例也随之提高［６］

。此外，Ａｕｄｉａ等［７］
研究发现

ＩＴＰ患者脾脏中的 ＦｃγＲ表达明显高于对照组，提示
巨噬细胞活性增强，吞噬血小板能力提高，加速了血

小板的破坏。

２．树突状细胞：树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃｃｅｌｌ，ＤＣ）
是人体内的专职抗原递呈细胞（ａｎｔｉｇｅｎｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇ
ｃｅｌｌｓ，ＡＰＣ）之一，在机体的免疫应答及免疫耐受中均
发挥着重要作用，主要分为浆细胞样 ＤＣ（ｐＤＣ）和髓
样 ＤＣ（ｍＤＣ）两个亚群。ｍＤＣ表面表达 ＣＤ１１ｃ、
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ＣＤ１１ｂ、ＣＤ１３和ＣＤ３３分子，具有活化初始Ｔ细胞，促
使其分化为 Ｔｈ１细胞的作用，参与免疫应答。ｐＤＣ表
面表达 ＣＤ１２３、ＣＤ４等分子，除了有较弱的 ＡＰＣ作用
之外，在人体受到细菌或病毒攻击时分泌大量干扰素

（ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎｓ，ＩＦＮｓ），其分泌的 ＩＦＮ具有免疫调节作
用，促使 Ｔ细胞向 Ｔｈ２分化。因此，ＤＣ具有调节
Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡的功能。刘艳等［８］

研究发现 ＩＴＰ患者
ｐＤＣ的比例与正常对照组明显降低，认为 ＤＣ亚群比
例失衡导致 Ｔｈ１／Ｔｈ２比例失衡，机体不能维持正常
的免疫功能，而且 ｐＤＣ数量降低，诱导调节性 Ｔ细胞
（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌ，Ｔｒｅｇ）产生能力不足，导致 Ｔｒｅｇ对
自身反应性 Ｔ细胞的抑制能力减弱，从而免疫耐受平
衡失调，使血小板破坏过多。此外，有研究表明 ＤＣ
可以通过分泌细胞因子金属蛋白酶组织抑制因子 ３
（ＴＩＭＰ－３）来调节 Ｔ细胞向 Ｔｈ２细胞极化［９］

。Ｑｉａｏ
等

［１０］
研究报道，ＩＴＰ患者血清中 ＴＩＭＰ－３ｍＲＮＡ表

达与健康对照组比较明显降低，而在 ＩＴＰ患者缓解期
中，ＴＩＭＰ－３ｍＲＮＡ的表达显著增高，推测可能由于
ＤＣ细胞数量减少，分泌 ＴＩＭＰ－３能力不足，导致
Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡失调，诱发本疾病。ＤＣ在分化成熟以
及迁移的过程中，其表面的共刺激分子 （ＣＤ８０、
ＣＤ８６、ＣＤ４０）以及 ＭＨＣ分子表达逐渐增加，在免疫
应答中为 Ｔ细胞的活化提供信号。周振海等［１１］

将

ＩＴＰ患者分为初诊组、难治组和有效组，采用流式细
胞术分别检测其 ＤＣ细胞抗原 ＣＤ８０、ＣＤ８６的表达，
结果显示各组 ｍＤＣ、ｐＤＣ的 ＣＤ８６表达较 ＣＤ８０高，
难治组 ｍＤＣ、ｐＤＣ的 ＣＤ８６表达较初诊组、有效组高，
提示 ＩＴＰ患者 ＤＣ细胞的抗原呈递功能增强，可能会
导致 Ｔ细胞过度活化，产生过强的免疫应答，与 ＩＴＰ
的发病密切相关。

３．自然杀伤细胞：自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒｅｋｉｌｌｅｒ
ｃｅｌｌ，ＮＫ）无需抗原致敏就可自发的杀伤靶细胞，是
人体内重要的免疫细胞，不仅具有抗感染、抗肿瘤的

作用，还参与机体的免疫调节，抑制 Ｂ淋巴细胞的激
活、增殖、分化以及抗体应答能力，从而在 ＩＴＰ的自身
免疫反应中发挥重要的抑制作用。范秋霞等

［１２］
采用

流式细胞术测定新诊断 ＩＴＰ患儿、持续性 ＩＴＰ患儿、
慢性 ＩＴＰ患儿以及健康对照组外周血 ＮＫ细胞百分
比，结果显示前三者外周血 ＮＫ细胞百分比与健康对
照组比较降低，提示 ＮＫ细胞数量减少，对 Ｂ淋巴细
胞抑制能力下降，导致 Ｂ细胞产生过多自身抗体，从
而发生 ＩＴＰ。此外，研究显示，ＩＴＰ患者 ＮＫ细胞除了
数量减少，还存在细胞杀伤功能的减弱

［１３］
。目前对

于 ＮＫ细胞的研究比较少，ＮＫ细胞在 ＩＴＰ的发病机制
的具体作用的细节还不甚明确，有待于进一步研究。

４．Ｔｏｌｌ样受体：Ｔｏｌｌ样受体（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，
ＴＬＲｓ）是一种在防御病原微生物过程中具有重要作
用的受体蛋白，它主要通过抗原相关分子模式

（ｐａｔｈｏｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰ）识别
细菌和病毒的脂多糖或核酸，在人体固有免疫中发挥

着重要作用。而且近年来研究显示，ＴＬＲ不仅通过
ＰＡＭＰ识别相关病原体，还可以通过损伤相关分子模
式（ｄａｍａｇｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＤＡＭＰ）来识
别死亡的宿主细胞以及受损的组织所释放的某些细

胞内分子，这证明了 ＴＬＲ参与了自身免疫监视和免
疫耐受，在自身免疫病中起到了关键的作用。因此，

近年来 ＴＬＲ在 ＩＴＰ的发病机制中的作用也受到了关
注。ＴＬＲ２主要表达于单核及巨噬细胞上，具有广泛
的配体反应性和对炎性反应具有重要调节作用。李

慧媛等
［１４］
发现 ＴＬＲ２ｍＲＮＡ在 ＩＴＰ患者外周血单个

核细胞（ＰＢＭＮＣ）中高表达，且与疾病进程相关，体外
实验证实 ＴＬＲ２能够通过 ＭｙＤ８８依赖方式诱导 ＩＬ－
６及 ＴＮＦ－α的表达，促进炎性因子的分泌加速自身
免疫反应，促进疾病进程。

二、适应性免疫应答的失常

１．Ｔ淋巴细胞亚群：在正常情况下，人体内 Ｔｈ１／
Ｔｈ２细胞免疫处于动态平衡状态。Ｔｈ１细胞由初始 Ｔ
细胞在 ＩＬ－１２的诱导下通过 ＳＴＡＴ４途径分化而成，
其分泌的细胞因子 ＩＬ－２与 ＩＦＮ－γ都具有促进 Ｂ细
胞分化、增殖以及分泌自身抗体的作用，其中 ＩＬ－２
还可以增强细胞毒性 Ｔ细胞的杀伤功能和巨噬细胞
的吞噬作用；Ｔｈ２也来源于初始 Ｔ细胞，在 ＩＬ－４的
诱导下通过 ＳＴＡＴ６途径分化形成，其分泌的 ＩＬ－１０
可以抑制 Ｔｈ１细胞分泌细胞因子和发挥效应，且能通
过抑制共刺激分子和 ＭＨＣＩＩ类分子的表达来抑制异
常免疫应答的发生。因此，一旦 Ｔｈ１／Ｔｈ２比例失衡，
便会导致体内免疫应答失常，诱发疾病。罗洪强

等
［１５］
研究检测 ＩＴＰ患者外周血中 Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞相关

细胞因子水平，结果显示 ＩＴＰ初治组外周血 Ｔｈ１细胞
因子（ＩＬ－２、ＩＦＮ－γ、ＴＮＦ－α）明显高于正常对照组，
Ｔｈ２细胞因子（ＩＬ－４、ＩＬ－５、ＩＬ－１０）明显低于正常
对照组，差异有统计学意义，说明 ＩＴＰ患者存在 Ｔｈ１／
Ｔｈ２平衡失调，以 Ｔｈ１细胞占优势表达。Ｌｉｕ等［１６］

研

究发现 ＩＴＰ患者 Ｔｈ１细胞趋化因子受体 ＣＸＣＬ１１表
达增高，Ｔｈ２细胞趋化因子受体 ＣＣＬ１１、ＣＣＲ３表达下
降，表明 ＩＴＰ患者 Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞趋化因子也存在失衡
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现象。

Ｔｈ１７细胞是一种新型的 ＣＤ４＋Ｔ细胞，初始 Ｔ细
胞在 ＴＧＦ－β和 ＩＬ－６的共同作用下分化为 Ｔｈ１７细
胞，受特异性转录因子 ＲＯＲγｔ的调控，分泌 ＩＬ－１７、
ＩＬ－２１以及 ＩＬ－２２等促炎因子，其中 ＩＬ－１７是适应
性免疫应答中促炎因子的标志，能够作为介质调节炎

症、感染等病理过程，在自身免疫中发挥重要作

用
［１７］
。Ｔｒｅｇ细胞和 Ｔｈ１７细胞相似，也是由初始 Ｔ细

胞在各种细胞因子以及不同的微环境诱导中转化而

成，主要受 Ｆｏｘｐ３转录因子的调控，能够通过多种途
径发挥免疫抑制作用，维持免疫耐受、防治自身免疫

病和超敏反应以及调控抗感染免疫及肿瘤发生。李

坦等
［１８］
报道 ＩＴＰ患者激素治疗有效组外周血中 Ｔｒｅｇ

细胞百分比明显高于治疗无效组，且治疗后的 Ｔｒｅｇ
细胞表面程序性死亡受体（ＰＤ－１分子）表达增高，
证明 Ｔｒｅｇ细胞与 ＩＴＰ的发生、发展有密切关系，并且
推测 ＰＤ－１高表达可能改善 Ｔｒｅｇ细胞的免疫抑制功
能，下调了过度活化的免疫效应细胞的活性，减少血

小板破坏。在人体的免疫系统中，Ｔｈ１７细胞和 Ｔｒｅｇ
细胞互相影响和制约，二者共同调节机体的免疫反

应，Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞免疫平衡在维持免疫环境稳态中
发挥重要作用。ＪＩ等［１９］

发现，Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ细胞比例失
衡参与了 ＩＴＰ的发病，ＩＴＰ患者 Ｔｒｅｇ细胞比例降低、
Ｔｈ１７细胞比例升高，并且与疾病的活动度有一定相
关性，认为 Ｔｒｅｇ细胞表达下调，对机体过度活化的免
疫效应的抑制作用降低，而 Ｔｈ１７细胞比例增高，促炎
因子释放增多，加剧炎性反应，进而导致组织损伤，造

成机体免疫紊乱，最终诱发 ＩＴＰ。因此，针对 Ｔｈ１７／
Ｔｒｅｇ异常的靶向药物有望为治疗 ＩＴＰ开辟新的途径。

细胞毒性 Ｔ细胞大多为 ＣＤ８＋Ｔ细胞，是细胞免
疫应答的主要效应细胞，可特异性的杀伤靶细胞，在

肿瘤免疫、抗病毒感染中发挥重要作用。Ｏｌｓｓｏｎ
等

［２０］
通过体外研究发现 ＩＴＰ患者的血小板可被自身

的细胞毒性 Ｔ细胞所溶解和破坏。颗粒酶是细胞毒
性 Ｔ细胞细胞质颗粒中的一类重要的细胞毒素，能够
与穿孔素共同作用，诱导靶细胞凋亡，形成的穿孔素／
颗粒酶途径是细胞毒性 Ｔ细胞攻击靶细胞的一种重
要途径。Ｏｌｓｓｏｎ等［２１］

的进一步研究发现，ＩＴＰ患者血
清中颗粒酶 Ａ与颗粒酶 Ｂ的的表达水平显著增高，
显示细胞毒性 Ｔ细胞通过穿孔素／颗粒酶途径对血小
板和巨噬细胞造成损害，诱发了 ＩＴＰ。此外，一项使
用 ＣＤ６１＋ＳＣＩＤ大鼠作为 ＩＴＰ动物模型的研究［２２］

表

明，血小板和巨核细胞的溶解与破坏除了自身抗体所

导致之外，还可以由细胞毒性 Ｔ细胞直接介导破坏，
且由 Ｔ细胞介导的动物模型对静脉输注免疫球蛋白
的治疗不敏感。除了直接溶解血小板和巨核细胞外，

细胞毒性 Ｔ细胞还可以诱导血小板发生去唾液酸化，
被肝脏的巨噬细胞所清除，加速了血小板的破坏。

滤泡辅助性 Ｔ细胞（Ｔｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌｓ，Ｔｆｈ）
是一种新的 ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群，主要定位于次级淋巴
组织生发中心，表面表达趋化因子受体 ＣＸＣＲ５、ＰＤ－
１，可诱导的共刺激分子（ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｃｏ－ｓｔｉｍｕｌａｔｏｒ，
ＩＣＯＳ）等，主要功能是辅助生发中心的 Ｂ淋巴细胞生
长、增殖和分化，在多种免疫调节过程中发挥重要作

用。Ａｕｄｉａ等［２３］
研究认为 Ｔｆｈ细胞在 ＩＴＰ患者外周

血中显著提高，且 Ｔｆｈ细胞表面表达 ＣＤ４０配体
（ＣＤ４０Ｌ），通过 ＣＤ４０Ｌ与 Ｂ细胞表面的 ＣＤ４０结合，
促进 Ｂ细胞的活化、增殖与分化；Ｔｆｈ细胞还可以通
过分泌 ＩＬ－２１刺激 Ｂ细胞分化为浆细胞产生抗血小
板自身抗体。丁艳等

［２４］
研究发现 ＩＴＰ患者外周血

ＣＤ４＋ＣＸＣＲ５＋Ｔｆｈ／ＣＤ４＋Ｔ细胞比例与健康对照组比
较增高，提示 Ｔｆｈ细胞与 ＩＴＰ的发生、发展具有密切
联系，但由于样本量（２４例）不够大，还需要更多的研
究来阐明 Ｔｆｈ细胞在 ＩＴＰ发病机制中的具体作用。

２．Ｂ淋巴细胞亚群：Ｂ淋巴细胞广泛分布于脾、
淋巴结等外周淋巴组织中，是发生体液免疫应答产生

抗体的主要细胞。早在 ２０世纪 ５０年代，Ｈａｒｒｉｎｇｔｏｎ
等

［２５］
将 ＩＴＰ患者的血清注入的健康的志愿者体内从

而引发了严重的血小板减少症，最早揭示了体液免疫

与 ＩＴＰ密切相关。随后血清中这种能够引发血小板
减少症的物质被证实为由 Ｂ淋巴细胞增殖分化为浆
细胞所产生的免疫球蛋白 Ｇ（ｉｍｍｕｎｏｇｏｂｕｌｉｎＧ，
ＩｇＧ）。Ｂ细胞 激活因子 （Ｂ ｃｅｌｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ，
ＢＡＦＦ）是肿瘤坏死因子超家族（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ
ｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙ，ＴＮＦＳ）成员之一，能够促进 Ｂ淋巴细胞的
存活、增殖和分化，对 Ｔ淋巴细胞的活化具有重要的
调节作用

［２６］
。研究发现 ＢＡＦＦ过表达会激活自身反

应性 Ｂ细胞，促使其活化增殖，分化为浆细胞，从而
不断地分泌大量自身抗体，最终导致一系列自身免疫

性疾病的发生
［２７］
。吕俊廷等

［２８］
检测 ＩＴＰ患者血清

中的 ＢＡＦＦ以及血小板相关抗体（ＰＡＩｇ）的表达，结果
显示 ＩＴＰ患者血清中 ＢＡＦＦ的表达量较健康对照组
增加，ＰＡＩｇ阳性组的 ＢＡＦＦ水平与 ＰＡＩｇ的表达呈正
相关，提示 ＢＡＦＦ在 ＩＴＰ的发病机制中扮演了重要角
色。Ｇｚｍｅｎ等［２９］

观察研究２～１８岁的新诊断 ＩＴＰ患
者、慢性 ＩＴＰ患者以及正常对照组各 ２０例，使用酶联
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免疫吸附测定法和流式细胞术测定 ＢＡＦＦ水平，结果
显示新诊断 ＩＴＰ患者 ＢＡＦＦ水平显著高于其他组，且
经过治疗后明显降低，证明了 ＢＡＦＦ在新诊断的儿童
ＩＴＰ患者的发病机制中起到了重要作用。

调节性 Ｂ细胞（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙＢｃｅｌｌ，Ｂｒｅｇ）是近年来
发现的与 Ｔｒｅｇ细胞功能相近的一群细胞，在多种免
疫性疾病中发挥负性调节作用。免疫表型为 ＣＤ１９＋

ＣＤ２４ｈｉＣＤ３８ｈｉ的 Ｂｒｅｇ细胞，可在 ＣＤ４０的刺激下通过
信号转导及转录激活因子 ３信号通路被激活，释放
ＩＬ－１０、ＣＤ８０和 ＣＤ８６，产生抑制前炎性因子 Ｔｈ１、
Ｔｈ１７的形成，调节 Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡，促进初始 Ｔ细胞分
化为 Ｔｒｅｇ，诱导活化 Ｔ细胞凋亡，经 ＡＰＣ作用抑制
ＣＤ４＋Ｔ细胞活化等生物学作用。王明镜等［３０］

研究

发现 Ｂｒｅｇ细胞在 ＩＴＰ患者体内数量明显低于健康对
照组，认为由于 Ｂｒｅｇ细胞分泌不足，不能有效抑制 Ｔ
细胞活化以及调节 Ｔｈ１／Ｔｈ２平衡功能降低，导致机
体炎性反应亢进，Ｂｒｅｇ细胞与 Ｔｈ１、Ｔｈ１７以及 Ｔｒｅｇ细
胞之间的交互作用可能是导致 ＩＴＰ发病的一种机制。

三、展　　望
机体的免疫应答是一个极其复杂的过程，各类免

疫分子、细胞以及器官组成了人体免疫系统中巨大的

网络屏障，一旦某个环节出现差错，都会引起一系列

的自身免疫性疾病。ＩＴＰ是临床常见的自身免疫性
出血性疾病，其发病机制就目前的研究而言，涉及

到了免疫应答的各个方面，从固有免疫应答到适应

性免疫应答，从体液免疫到细胞免疫，从分子层面

到细胞层面，都参与了 ＩＴＰ的发生。因此，今后对于
ＩＴＰ发病机制的研究可以着重于各类免疫分子、细
胞之间的交互作用，细化实验室各项指标，探索其

内在联系。

与此同时，ＩＴＰ的一线疗法仍然是糖皮质激素，
但长期应用存在诱发骨质疏松、感染等不良药物反

应、复发率高等不良反应，且对于不同的 ＩＴＰ患者治
疗效果也有着一定的差别，存在个体化现象，这给临

床诊断和治疗 ＩＴＰ带来了困难，因此，挖掘祖国医学
中对于 ＩＴＰ宝贵的诊疗理论，深入探索针对不同患者
的治疗方法，充分发挥传统中医药辨证论治的优势，

有望为 ＩＴＰ个体化治疗开辟更加有效的途径。
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够针对这几种因子及其上下游进行深入研究，最终阐

明这一机制并探明确切因子，利用该因子临床医生便

能够促进脑外伤患者骨折快速愈合，同时应用临床治

疗骨折延迟愈合或骨不连患者，极大改善患者的预后。
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