
G<原因分析

GED<与部位关系<由上表可以看出手背!踝部静脉炎发生
率高于腕部!肘部%可能与远端回流缓慢%血液在血管内滞
留%易形成血栓有关& 另外%人体下肢静脉瓣膜较多%血流缓
慢也容易引起静脉炎& 所以%应用时尽量避免下肢静脉留置
套管针%要选择粗!直!血流丰富及无静脉瓣的血管%不宜选
择靠近神经!韧带!关节部位的血管%以选上肢头静脉!贵要
静脉!肘正中静脉为宜&
GEF<与季节和时间关系<夏季天气炎热%皮脂腺分泌汗液
增多是引发留置针感染的一个重要因素%所以在夏季输液前
应擦洗干净%清除穿刺点周围的汗液分泌%以减少感染& 另
外由表中可以看出留置时间与感染率成正相关系%因而留置
针保留天数一般以不超过 * H%夏季不超过 + H为宜&
GEG<与敷贴更换关系<通过上表显示%频繁更换敷贴也是
引发感染的一个因素%留置期间粘贴牢固%减少粘贴与皮肤
间缝隙%保证敷贴清洁!干燥%敷贴视污染状况随时更换& 更
换敷贴消毒时由内向外作圆周状消毒%保持足够的消毒时
间%勿用手触摸到消毒部位以防感染%消毒液不宜接触针孔
以免引发静脉炎& 拔针前消毒%应掀开粘贴%用 .*a酒精消
毒穿刺部位 , 次%面积 ( 62d)’ 62& 在使用留置针期间%发
现留置针肝素帽反复暴露%频繁接触其它物品时要随时更换
或用胶布牢固覆盖以减少感染途径&
GE7<与进针深度关系<经调查发现穿刺时针梗与穿刺点保
持 ’E) ]’E, 22的距离感染发生率远远低于对照组%所以%
应用留置针穿刺时注意留置针的针梗不要全部送入血管%要
与皮肤保持一定距离%以免患者对材料过敏%造成穿刺部位
发生红肿而引发感染&

GEM<与技术操作关系<本调查结果表明%无菌操作和操作
技术的执行情况也是发生感染的主要因素& 所以洗手!带无
菌手套和严格的消毒对减少感染尤为重要& 另外静脉留置
针操作过程中应特别注意无菌操作%尽量缩短留置时间%以
不超过 ., 7为宜&
GEO<与封管关系<如果封管方法得当%不仅可以防止并发
症发生%而且还可以延长留置时间& 如果封管不当%可造成
局部血栓形成导致堵管%或渗漏诱发浅表静脉炎& 因此%应
在确保病人安全舒适的情况下%选择合适封管液及方法%同
时封管速度不宜太快%如果封管速度太快%可使血管内部压
力突然增大%血管壁的通透性增加%而导致局部血管炎性病
变%从而增加感染的危险()) &
GEZ<与化学性及机械性刺激关系<化学性及机械性刺激均
可诱发感染和静脉炎症%所以皮肤消毒时%消毒剂不宜过多%
以免消毒剂通过皮肤与血管间的窦道传入血管%造成化学性
刺激引起穿刺点周围红肿!硬结(,) & 对输液量D) *’’ 25%时
间D+ H的病人%最好不使用留置针’输液量大且药物刺激时
间长的病人%应选择血流速度快!走向直而粗大且远离关节
静脉瓣的血管置针为首先部位%并在输液结束后用生理盐水
冲洗管路&
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&&"摘要#&Jc\\样受体#M@55154O8B868SM@BC%J\%C$在连接天然免疫和获得性免疫中起重要作用%它们通过

多种信号转导识别外来微生物%越来越多的研究表明J\%C会促成多种自身免疫病#系统性红斑狼疮!类风湿

关节炎等$的发生%而且在疾病的发病机理中起作用%相信随着研究的深入将会揭开自身免疫病发病机理%从

而指导临床治疗&

&&"关键词#&自身免疫病’&Jc\\样受体
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&&Jc\\样受体#M@55154O8B868SM@BC%J\%C$的发现为研究天
然免疫迈上了一个新台阶%而且由它引起的信号转导也为机
体介导天然免疫和获得性免疫提供重要的桥梁& 近年研究
发现 J\%C在自身免疫病系统性红斑狼疮 #CQCM82465PSPC
8BQM723M@CPC%Y\0$!类风湿关节炎#B78P23M@4H 3BM7B4M4C%%F$
发病机理中起重要作用& 不难推断%一旦深入研究其受体的
基因表达%阐明与J\%C的信号转导 Y\0和%F之间的关系%
无疑会对疾病的治疗和预防带来很大帮助& 本文就Jc\\样
受体的研究进展及其与自身免疫性疾病的关系综述如下&
D<NL9*简介

天然免疫识别非自身的机理%直到最近 J\%C的发现才
研究清楚%晚近发现 J\%C在天然免疫中发挥重要作用& 它
识别表达在病原微生物上高度保守的结构基序2病原相关
的分子模式#S3M7@:89 3CC@643M8H 2@586P53BS3MM8B9C%ZFVZ$%
ZFVZ包括各种细菌细胞壁成分如甘露糖以及脂多糖!多肽
糖!胞壁酸等& 现已证实 J\%C是识别微生物成分的特定模
式分子%它的发现使人们认识到天然免疫和适应性免疫一样
重要%它们共同防御入侵的病原体%并能通过信号转导将二
者有效连接起来()) &
DED<J\%C发现及其结构与特征&J\%C起初在果蝇胚胎发
育中作为建立背腹侧模式的重要受体而发现的& X@NN239和
同事在 )--( 年证明Jc\\变异的飞行物对真菌感染有高度
易感性(,) & g398<3Q于次年首次发现与果蝇同源的人类
Jc\\蛋白%随之命名Jc\\受体%此后它的发现为人类研究
机体抗感染免疫开创了先河& 迄今在人类已发现 )) 种
#J\%)1))$%哺乳动物有 )+ 种%J\%C为1型跨膜蛋白质%胞
膜外区均有 ,# ],- 个富含氨基酸的重复序列#58P64981B467
B8S83M%\%%$%此结构见于多种参与识别 ZFVZ的分子中%参
与分子间的相互作用’胞浆区与T\1) 受体家族成员胞浆区高
度同源%该区称为 Jc\\IT\1) 受体同源区 J\%%由 ,’’ 个以
上的氨基酸残基组成%它在下游信号传导中起主要作用%!
端序列具有同嗜性结合能力& 尽管胞内Jc\\与T\1)%有很
大的相似性%但两个受体的胞外区结构却不相关%因为T\1)%
不存在T:样结构域特征而J\%则具有亮氨酸的重复序列结
构& J\%# 是第一个被鉴定的人类 J\%C%其 6"WF全长
+G)KS%编码 G.- 个氨基酸肽链%基因定位于 ->+,1++ 区内%脂
多糖诱导的炎症反应主要由J\%# 介导&

DEF<J\%C的配体及组织分布&J\%C识别广泛的 ZFVZ#如
J\%, 识别[f菌的肽聚糖’J\%# 识别脂多糖’J\%+ 识别病
毒双链%WF$& 在!")# 的作用下J\%# 可表达在树突细胞!
单核细胞!浆细胞!中性粒细胞表面上%识别革兰阴性菌的脂
多糖%而J\%, 与J\%) 和J\%( 组成异二聚体表达在骨髓细
胞!浆细胞!Ŵ 细胞上识别分支杆菌的脂多糖!肽聚糖%
J\%+ 主要表达在树突细胞和 Ŵ 细胞上%识别许多病毒复
制过程中产生的 HC%WF%它是第一个被鉴定的抗病毒受体&
因为是一个广泛的病毒分子模式%J\%+ 在抗病毒宿主应答
中承担主要作用%然而最近这种作用被体内研究和其他抗病
毒模式识别分子的发现所质疑(+) & J\%* 表达在单核细胞上
主要识别细菌鞭毛蛋白%J\%.!J\%G!J\%- 识别细菌和病毒
核酸%值得一提的是J\%-%它可表达在类浆细胞样树突细胞
#S53C236QM@4H H89HB4M466855%Z"!$和 Ŵ 细胞上识别 "WF中
的!S[基序%在鼠类 J\%)) 识别穿孔素样蛋白%J\%)!
J\%,!J\%# 表达在胞膜表面而 J\%+!J\%.!J\%- 则在胞内
区&

F<NL9*信号转导通路

近年在研究 J\%C介导的信号转导已取得很大的进
步(#) & J\%C经信号转导通路能导致转录因子的活化%随后
诱导各种免疫应答基因的表达& 虽然每一个 J\%C激活相似
的信号转导%但也有某些J\%C却引起特异性传导通路%这种
介导模式差异主要依靠J\%C胞内区相关的接头蛋白来实现
的&
FED<J\%,I# 信号转导的 VQ"GG 依赖的途径&如图 ) 示&
除J\%+ 外其他J\%可通过髓样分化因子 GG#2Q85@4H H4NN8B1
89M43M4@9 SB@M849 GG%VQ"GG$介导W_15U的活化& 迄今已发现
* 个胞内衔接分子 #3H3SM8B2@586P58C又称接头蛋白$&
VQ"GG是第一个被发现的接头蛋白%其余四个接头蛋白分别
是"#)$V35%也称为含 JT%结构域的接头蛋白#JT%H@23491
6@9M34949:3H3SM@BSB@M849%JT%FZ$’在 J\%, 和 J\%# 的下游
信号起作用但不参与其他 J\%C的信号通路& #,$J%T_#即
带JT%结构域可诱导 T_W10的接头蛋白$也称 JT!FV1)%在
J\%+ 和 J\%# 的下游起作用& J%T_负责 J\%C引起的
T_W$!T_W0基因的诱导& #+$J%FV#J%T_B853M8H 3H3SM@B
2@586P58%J%T_相关的衔接分子$ #如 JT!FV1,$& ##$ YF%V
#YM8B458339H 3B23H455@2@M4NC%指带JT%结构域的接头蛋白$&
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J\%C经这些不同的接头蛋白趋化作用完成信号转导(*) & 另
外VQ"GG分子包括两个结构域%一是被称为死亡结构域
#H83M7 H@2349%""$%带有死亡结构域的分子%最早检出于参
与凋亡相关的信号通路’二是带有与 J\%C分子胞内段相同
的JT%结构域%它可招募 T\1) 受体结合激酶#T\1) B868SM@B1
3CC@643M8H O493C8C%T%F̂ C$家族成员& 已发现 # 个 T%F̂ C"T1
%F̂ 1)!T%F̂ 1,!T%F̂ 1#和T%F̂ 1V%其中T%F̂ 1#在VQ"GG依
赖通路中最关键& J\%C与配体的结合导致其构象的变化%
使得 VQ"GG 与其结合%然后借助 VQ"GG 的 ""域与 T%F̂ C
家族成员结合%后者进一步磷酸化J%F_(#MP2@B986B@C4CN361
M@BB868SM@B3CC@643M8H N36M@B(%肿瘤坏死因子受体结合因子
($%然后激活一个称为 JF̂ )#JF̂ "J[_10136M4L3M8H O493C8)$
的VFẐ ^̂ %JF̂ )再依次激活 V̂ +̂或 V̂ (̂%最终导致依
赖通路 S+G 和gŴ 的活化%这一系列的链式反应导致炎性因
子W_15U基因的表达& 对 W_15U通路的活化也是通过
JF̂ ) 执行的& W_15U的活化在炎症反应中起重要作用%可
调控与炎症有关的基因表达& 正常情况下 W_15U与其抑制
蛋白T5U$结合在一起而没有活性& JF̂ ) 可激活 WT̂#W_1
5U49HP649:O493C8$%后者进一步激活一个由 T̂ $̂!T̂ 0̂和
T̂ 6̂#也叫W0Vc%W_15U8CC89M4352@HP53M@B$组成 T̂^复合
体%其中具有催化作用活性的 T̂ 0̂可磷酸化 T5U$%导致
T5U$的泛素化降解%从而解除了对与之结合的 W_15U的抑
制作用%游离的W_15U转位进入细胞核%启动基转录调控%其
中包括许多参与炎症反应的因子如 JW_1$!T\1)!T\1(!T\1G
等(() %进而参与免疫应答%而它们的异常表达也会促使感染
和炎性疾病的发生& 在所有的接头蛋白中值得提及的是 JT1
%FZ又名 VF\#VQ"GG13H3SM8B154O8%VQ"GG 接头样蛋白$随
后被人类检测出(.%G) & 在 J\%, 和 J\%# 转导效应中%JT%FZ
缺陷的小鼠表现出同VQ"GG缺陷小鼠相似的损伤& VQ"GGI
JT%FZ双缺陷的小鼠较单缺陷的小鼠并没有显示其缺陷的
严重性%表明JT%FZ在VQ"GG依赖通路中是和J\%,I# 信号
的VQ"GG下游通路共同发挥作用的%而 JT%FZ却不需要
J\%.I- 的信号转导& 另外发现T%F̂ 1#在 J\%和 J!%信号
转导中对于W_15U活化是必需的%这意味着在天然免疫和获
得性免疫间存在交叉对话& 在巨噬细胞!树状突细胞和小鼠
胚胎成纤维细胞中%分析T%F̂ 1#缺陷的小鼠揭示T%F̂ 1#对
大多数天然免疫应答的转导是重要的%其中包括经 J\%C!T\1
) 受体和T\1)G 受体诱导的信号& 在体外%来自T%F̂ 1#缺陷
小鼠的细胞不能产生促炎症因子去对付多种配体如 \ZY!多
聚肌苷酸多聚胞苷酸#S@5QT"!$和含非甲基化 !S[基序的寡
聚脱氧核苷酸#!S[16@9M34949:@54:@9P658@M4H8C%!S[c"WC$&
可见T%F̂ 1#对诱导病原体免疫应答有重要意义& 最近通过
研究J\%.!J\%G 和#或$J\%- 发现T%F̂ 1#对 T型 T_W的产
生至关重要& 这些结果表明它不仅是 J\%介导信号转导的
关键活化剂%而且在天然免疫应答中亦起重要作用(-) & 3̂1
:39等证明JT%FZ和VQ"GG 有独特的功能随后描述它们对
J\%# 的募集反应机制& 发现 JT%FZ含有磷脂酰肌醇结合
区%此区可使JT%FZ招募到细胞膜%然后 JT%FZ发挥功能促

使VQ"GG呈递给活化的J\%# 以启动信号转导%这些结果证
实磷脂酰肌醇介导的接头蛋白募集反应可启动一种特异的

传导通路()’) &

注"引自J3O8H3̂ %FO4B3Y?IY8249 T22P9@5%,’’#%)(#)$"+ /-?

图 )&J\%,I# 信号转导的VQ"GG依赖途径

FEF<非依赖VQ"GG通路在J\%+I# 信号转导中的作用&大
多 J\%C都可通过 VQ"GG 通路介导一系列的反应& 但是
J\%还可以通过一些非 VQ"GG 通路诱导不同的基因表达&
J\%+ 和J\%# 可由 J%T_介导 VQ"GG 非依赖途径的信号转
导%诱导 T_W10和 T_W诱导基因表达并伴随 W_15U晚期活
化& 其中J\%# 通过J%FV同J%T_相连%而J\%+ 则直接通
过J%T_进行信号转导& J%T_能够通过与 VQ"GG 相似的作
用引起W_15U的晚期低水平活化%但其主要的生物学活性有
赖于转录因子T%_1+&
FEG<VQ"GG依赖通路在J\%- 信号转导的作用&J\%- 信号
转导不仅可诱导炎性细胞因子还可信号诱导1型干扰素包
括T_W13和T_W10的产生& 尤其重要的是它们的信号转导与
Y\0的发生息息相关& 所有的这些效应都依赖 VQ"GG%尽管
J%T_对J\%# 介导的T_W10表达至关重要%但对1型干扰素
基因的诱导并不重要%而且它的下游分子 T̂ 7̂ 和 JÛ ) 对
J\%.I- 介导的 T型 T_W基因的产生亦不那么重要& VQ"GG
的下游信号传导通路分为W_15U和 T%_1. 两条途径%后者在
S"!上较明显%W_15U需要在炎性基因上表达%而T%_1. 却是
诱导1型干扰素基因之必需& 它们的转录因子都以非活性
形式定居在胞浆中%当给予刺激时转到胞核内%在内吞小泡
区 VQ"GG 是和 T%_1. 联合在一起的& T%_1. 可直接联合
VQ"GG 或J%F_( 形成大分子复合物引起1型干扰素产生&
它之所以精细而有选择地参与此路径是因为 T%_1. 严重缺
陷可削弱J\%.I- 刺激 Z"!产生1型干扰素的能力& 另外
T%F̂ 1) 也结合 T%_1. 使之激活诱导1型干扰素基因& 同
T%_1. 的缺陷相似%T%F̂ 1)的不足并不会导致有缺陷的炎性
因子产生& 至于含VQ"GG!T%F̂ 1) 和T%_1. 的复合物是如何
导致W_15U或T%_1. 活化的机制目前仍不清())) &
FE7<信号的交叉对话<经 ZFVZ触发的 J\%C启动的信号
通路可共用信号分子并且在一些信号分子处如 JF̂ )!JÛ )
和 T̂ 7̂存在交叉& 尽管重叠分子#@L8B53SS8H 2@586P58C$还

*’,’)* !7498C8g@PB935@NW8<!5494635V8H46498%c6M@K8B,’)’%‘@5P28+%WP2K8B)’&&



未给出明确的定义%但目前资料表明在转导通路中确实存在
复杂的交叉对话(),) %如在W_15U活化通路间存在交叉对话&
研究表明J%T_和 J%F_( 相互作用%借此直接活化 W_15U&
然而在J%F_( 缺陷的巨噬细胞中 J\%+ 信号转导却不受任
何影响%表明尽管在体内 J%T_与 J%F_( 相关%但 J%F_( 并
不需要J\%+IJ%T_介导 W_15U活化%相反 J%F_( 在 VQ"GG
介导的W_15U活化起重要作用& 因此我们可以推测在 J\%
介导W_15U活化中还存在其他复杂的信号转导& 另外 J\%
一旦识别微生物产物后便趋化接头蛋白以独特的结合诱导

J\%特异性基因表达& 有学者证明()+)接头蛋白 JT%FZIV35
通过结合磷酯酰肌醇二磷酸#S7@CS73M4HQ549@C4M@5#%*1K4CS7@C1
S73M8%ZTZ,$集中到质膜上这种结合招募 VQ"GG 到 J\%#%也
表明在J\%信号通路和磷脂代谢之间有交叉对话&

G<NL9*在SLH中的作用

J\%C在天然免疫中起重要作用%由它所引起的信号转
导可介导适应性应答和炎症反应%以抵抗病原微生物的侵
袭& 而许多自身免疫病大多都有免疫紊乱%Y\0就是一个典
型%表现在J亚群失衡!U细胞亢进!过度增殖%产生多种自
身抗体%可激活补体沉积在组织和器官致病& 其中 J\%C在
Y\0的发病机理中起重要作用& 值得一提的是 J\%. 和
J\%-%它们定位在胞内段识别核酸基序%单链或双链 %WF或
低甲基化的 !S[1"WF& 而与 Y\0发生最紧密的是 J\%. 和
J\%-%尤其是 J\%- 它与特异性非甲基 !S[1c"W基序的识
别有关%该基序可用来区分细菌 "WF和哺乳动物 "WF& 活
化后J\%- 参与VQ"GG 引起的 W_15U易位的胞内通路& 已
证明J\%- 识别不同的 !S[基序%[J![JJ和 [F![JJ分别
是人类和鼠类J\%- 识别的最佳基序& 在狼疮动物模型中用
细菌!S[1"WF刺激可诱导抗双链 "WF抗体的产生%但报道
在J\%- 缺陷的狼疮鼠中却不能产生抗双链抗体& 迄今还很
难在接触微生物 !S[1"WF和诱导狼疮间建立直接关系%而
且微生物"WF本身可能参与狼疮发病& 而内源性逆转录病
毒曾被认为是狼疮的病原学因素%更充足的证据尚待阐明&
但有资料表明慢性 0U‘感染在 Y\0的病理中确实起作用&
人们必须为J\%- 寻找可选择的配体%现已清楚%主要供选的
是哺乳动物"WF本身& 研究发现未结合的和宿主 HC"WF免
疫复合物在 Y\0血清中可保留几十年& 可与细菌"WF相反
的是新提纯未修饰的哺乳动物 "WF并非是免疫刺激剂%对
此至今仍无一致的意见()#) & 研究发现()*%)()!S[1"WF可激
活U细胞和Z"!%表明J\%- 可能在狼疮的病理机制中起重
要作用& 实际上用小鼠模拟狼疮疾病%当接触含!S["WF的
免疫复合体时%体内的 U细胞能产生大量抗体%来自小鼠的
自身反应性U细胞经过U!%可识别免疫复合物的部分 T:[%
然后内化复合物在内体区使 !S[1"WF接触J\%-%然后启动
下游信号转导%诱发疾病的发生&
GED<J\%-的动物模型与 Y\0的发病的关系&研究通过体
内杂交J\%- 敲除的狼疮鼠参与自身反应性 U细胞活化%至
今结果仍有分歧& 首先 !7B4CM89C89 等().)用 VB5I5SB狼疮模
型证明以J\%- 缺乏抗 "WF抗体而保留有其它自身特异性

抗体来证明小鼠缺陷性& 即使没有抗 "WF抗体%也不能预
防鼠肾病的发生& 后来iP和Z89:()G)用相同的VB5I5SB模型
对J\%- 敲除的小鼠进行杂交%报道 J\%- 在自身免疫发生
时有保护性效应& 由于V%\I5SB小鼠在J\%- 缺陷时将会发
展成更严重的肾炎而且抗 "WF抗体水平会增加& 其次 \3B1
M4:P8等()-)发现在缺乏 J\%- 情况下%U(5SB系小鼠并不能产
生抗核小体抗体而产生其他自身特异性抗体& 在这个模型
中J\%- 缺陷会增强肾炎的发生(,’) & 最后 0758BC等(,))曾用

_6B%TTU缺陷的狼疮模型证明"J\%- 缺陷的小鼠并不能使
T:[,3和T:[,K病理性自身抗体发生转变%因而肾小球肾炎
在 *(%I+X- 抗"WFJ:模型中可被预防%对 V%\I5SB小鼠做
的两个研究的差异是通过大量的回交来实现的& 因为来自
VB5IU(I),- 小鼠混杂的背景所产生的效应很复杂& 的确由
!7B4CM89C89(,,)等证实在缺乏J\%-回交的V%\I5SB小鼠中致
死率会加剧& 另一方面他们证明在J\%. 缺陷的V%\I5SB小
鼠中有阻碍抗 "WF抗体的应答& 为支持 J\%. 的重要性%
U8B539H等(,+)发现具有反义 %WFU!%连锁等位基因的 J\%.
缺陷的小鼠受到狼疮样症状的保护& 总之%多数研究证明
J\%- 缺陷的狼疮鼠模型可导致特异性自身抗体的改变%这
种效应不仅能消除在肾脏中的炎症病理反应%事实上多数情
况下J\%- 缺陷似乎还能增强这种病理反应& 考虑到系统性
耐受的缺失%J\%- 在遗传背景条件下充当一个关键因素%可
能通过允许具有相关"WF特异性U细胞激活或扩展表现出
来的& 对此J\%- 在狼疮发病机理的作用似乎更有待于商
榷&
GEF<J\%- 缺陷与 Y\0发生的关系&尽管体外研究强烈支
持J\%C有介导 Y\0病理作用这一观点%但是体内研究J\%-
缺陷的小鼠出现更复杂的情形& 研究证实了J\%- 似乎必须
经U细胞才能在识别"WF方面起重要作用& 然而识别的结
果并不清%不同的条件变化较大%在某种情况下J\%- 似乎有
助于维持U细胞对 "WF的耐受以此保护小鼠狼疮%可在其
他情况J\%- 的信号却加重病理性自身抗体的产生%促使疾
病的发生& J\%- 介导树突细胞活化的作用也应进一步检
测& 因此 J\%- 信号在 Y\0发病的作用需靠尚待发现的其
他信号转导来证明&

7<展望

最近十年来J\%C被迅速而广泛地阐明& 它通过识别病
原微生物介导下游的信号转导引起促炎因子基因的转录激

活%增强对病原体的杀伤效应& 它不仅参与抗菌免疫还参与
某种自身免疫病#Y\0!%F$的发生& 它的发现使人类在理解
天然免疫的防御机理方面迈上了一个新台阶& 体内外研究
证实(,#%,*)J\%. 和J\%- 的信号转导在 Y\0的发生中起至关
重要作用& 但在研究临床自身免疫病的发病机理中尚有许
多问题需要解答"首先%一些 J\%C识别未知的微生物配体%
还有至今未弄清的 J\%C的部分传导通路’其次%个别 J\%C
的活化是如何导致不同的基因表达和免疫应答尚有待商榷’
最后%J\%C的活化使获得性免疫和天然免疫有机的联系起
来已被证实%但它在结缔组织层尤其是 %F!Y\0合并感染时

*),’)*&&中国临床新医学&,’)’ 年&)’ 月&第 + 卷&第 )’ 期



如何启动信号通路影响疾病发生机制的尚不清& 随着研究
的深入%相信会逐渐被阐明&
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