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免疫细胞在脊髓损伤后炎性微环境中的作用
宋　强，张　红*，罗　兰，王　钦，梁　艳

(成都医学院第一附属医院急诊科，成都 610500)

摘　要 ：脊髓损伤 (spinal cord injury, SCI) 的治疗和康复一直是临床医学领域的重大难题。现代医学虽然显

著提高了脊髓损伤患者的存活率，然而在改善患者损伤神经功能方面进展甚微，其原因主要在于脊髓损伤

后复杂的病理生理变化。在脊髓损伤的病理过程中，原发性损伤对脊髓神经结构的伤害难以逆转，因此目

前国内外研究治疗脊髓损伤的方法主要围绕减轻继发性损伤和促进再生来开展。SCI 后炎症反应始终存在，

这与免疫细胞在炎症反应的不同时间、不同损伤部位发挥不同作用密切相关。该文就免疫细胞在 SCI 后炎

症微环境中的作用做一简要综述。
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The research progress of immune cells in inflammatory 
microenvironment after spinal cord injury

SONG Qiang, ZHANG Hong*, LUO Lan, WANG Qin, LIANG Yan
 ( Department of Emergency, the First Affiliated Hospital of Chengdu Medical College, Chengdu 610500, China )

Abstract: It has been a major problem of treatment and rehabilitation of spinal cord injury in the clinical medical 
field. The latest medical techniques significantly improved the survival rate of patients with SCI. However, there has 
been small progress on treatment options for improving the neurological function outcomes of SCI patients, because 
of the complex pathophysiology after spinal cord injury. Primary injuries of the spinal cord are irreversible in the 
pathological process of spinal cord injury. At present, most studies on treating spinal cord injury focused on 
reducing secondary injury and promoting regeneration. The inflammatory response has been existed after spinal 
cord injury, which is closely related to the different roles of immune cells at different time and in different injury 
sites. This article briefly reviews the role of immune cells in the inflammatory microenviroment after spinal cord 
injury.
Key words: spinal cord injury; secondary injury; inflammation; immune cells

脊髓损伤 (spinal cord injury, SCI) 影响全世界

数百万人，通常具有终身后果。新损伤的人数以每

年数十万的速度增加，给患者和社会带来了沉重的

负担。SCI 后中枢神经系统 (central nervous system, 
CNS) 损伤难以修复，涉及内在、外在两方面原因：

内在原因是原发性损伤导致损伤区域充血水肿、组

织破坏，引发脊髓中上下行神经纤维 ( 运动和感觉

神经通路 ) 脱髓鞘、断裂，甚至脊髓神经元的直接

死亡 ；外在原因则是 SCI 后诱发继发性损伤，导致

微循环障碍、细胞凋亡、胶质瘢痕的形成，加重受

伤区域的损伤过程，扩大损伤范围 [1]。因此，减轻

继发损伤是目前治疗 SCI 的关键，而免疫炎症反应

是继发性损伤机制中的重要组成部分之一。

1　脊髓损伤后免疫炎症反应

研究发现脑和脊髓外伤后会引发强烈的炎症反

应，表现为循环中促炎因子和自身抗体水平的升高，
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这种现象在并发症患者中表现得尤为明显，而且这

类人群处于永久性的低等级炎症状态 [1]。最初，广

大学者认为炎症反应对 SCI 的预后有害 [2]。然而，

现代医学研究认为 SCI 后炎症反应对损伤患者的预

后有利有弊，这取决于免疫细胞出现的时间点和激

活状态 [3]。已经证实，SCI 后炎症反应中涉及多种

免疫细胞，包括中性粒细胞、巨噬细胞、小胶质细胞、

星形胶质细胞、B 淋巴细胞和 T 淋巴细胞等 [4-5]，

这些细胞在 SCI 后渗入损伤部位并长期存在于受损

脊髓内 [5]，并且在炎症的不同阶段，涉及不同的细

胞类型。免疫细胞的组成和表型也随着损伤阶段和

损伤微环境中的信号而改变。例如，小胶质细胞 /
巨噬细胞、T 细胞、B 细胞既能够在损伤的脊髓中

形成促炎过程，也能形成抗炎过程 [6-7]，从而调节

SCI 后的继发性损伤。

2　脊髓损伤后免疫细胞活化

2.1　中性粒细胞

中性粒细胞是损伤后第一个渗入脊髓的炎性细

胞，损伤后 3~6 h 中性粒细胞数量急剧增加，并在

受伤后 24 h 内达到峰值 [8]。SCI 后骨髓中性粒细胞

迅速进入血液，并通过内皮屏障迁移到受伤的脊髓，

聚集在脊髓病变的部位，造成组织炎症损伤 [9]。但

中性粒细胞在 SCI 病理生理学中的作用具有较大争

议。在以往研究中，中性粒细胞主要被认为不利于

SCI 预后。活化的中性粒细胞释放趋化因子和细

胞因子，并进行氧化爆发反应，释放蛋白水解酶、

抗菌蛋白和活性氧物质进入损伤部位周围环境，最

终破坏细胞膜，导致神经元死亡 [8]。除了强调中性

粒细胞的有害作用外，这些研究还揭示了中性粒

细胞在受损组织中不同的募集方式。白三烯 B4 
(leukotriene B4, LTB4) 在介导白细胞浸润受损脊髓

中发挥重要作用，阻断 LTB4/BLT1 受体信号后，

受损脊髓中的中性粒细胞浸润减少 [10]。核转录因

子 -κB (nuclear factor-κB, NF-κB) 信号通路在中性粒

细胞侵袭中扮演重要角色。Iκβ 激酶 β (inhibitor of 
nuclear factor kappa-B kinase β, IKKβ) 是 IKK 复合物

中介导 NF-κB 活化经典途径的关键亚基，它可减少

C-X-C 基序趋化因子配体 1 (C-X-C motif chemokine 
ligand 1, CXCL1) 的分泌和随后的中性粒细胞浸润，

促进促炎基因的表达，减少受损组织破坏并改善运

动功能 [11]。

SCI 后的血管损伤会增加继发性损伤，保护血

管或维持血管完整性可以减轻这种损伤，Kumar

等 [12] 研究发现，中性粒细胞弹性蛋白酶 (neutrophil 
elastase, NE) 会破坏血管内皮的完整性和稳定性，

是血管内皮破坏 / 去稳定的关键决定因素之一。NE
抑制剂西维来司钠可通过上调血管生成素 -1 
(angiopoietin-1, Ang-1) 维持血管稳定，减少脊髓中

性粒细胞浸润，有效地抑制 SCI 后的神经胶质瘢痕

形成。Brennan 等 [9] 利用补体激活产物 3a 的受体

(c3ar1) 调节骨髓中性粒细胞动员。结果表明，c3a/
c3ar1 轴是一种对抗中性粒细胞趋化信号的生理拮

抗剂，控制骨髓微环境中中性粒细胞动员，从而在

SCI 中发挥神经保护作用。以上所有结果基本上认

为是中性粒细胞为炎症反应中的不利因素，但现在

越来越多的证据表明，中性粒细胞也可能发挥有益

作用。

中性粒细胞的减少或耗竭可能会损害愈合过

程并阻碍功能恢复。研究发现，CD66b 和 CD11b/c
是小鼠粒细胞特异性表面抗原，它们负责细胞间的

黏附和细胞间的相互作用，也表达 Ly6 家族的

Ly6G 和 Ly6C 成员，可能参与中性粒细胞的招募和

迁移 [13-14]。Stirling 等 [13] 和 Geremia 等 [14] 使用特异

性抗体抗 CD11d 和抗 Ly6G/Gr-1 以减少 SCI 模型

中性粒细胞浸润。使用抗 Ly6G/Gr-1 抗体后，SCI
后循环中的中性粒细胞减少，脊髓后静脉和病变部

位小静脉中的中性粒细胞运输减弱，受损脊髓中性

粒细胞侵入减少，脊髓中中性粒细胞数量骤减，结

果导致神经功能恢复速度明显减慢，病变面积增加，

白质减少，细胞因子和生长因子环境改变 [14]。在抗

CD11d 抗体拮抗实验中，发现在减少受损脊髓中性

粒细胞的浸润同时，增加白质细胞存活，降低髓过

氧化物酶 (myeloperoxidase, MPO) 活性，减少活性

氧、脂质过氧化和瘢痕形成，使神经功能恢复得以

改善。但在研究中也发现，在使用抗 CD11d 治疗

小鼠 SCI 后 72 h，中性粒细胞浸润减少约 61%，脊

髓继发性损伤减少并且功能恢复得以改善，证明中

性粒细胞耗竭会加重受伤动物的神经和结构损伤，

但 中性粒细胞在急性损伤阶段具有保护作用 [13]。

但也有学者认为，这些研究使用的抗体 ( 抗 CD11d
和抗 Ly6G/Gr-1 抗体 ) 不仅消耗中性粒细胞，还消

耗单核细胞 / 髓源性抑制细胞，不能完全证明是中

性粒细胞衰竭加重 SCI [9]。总之，中性粒细胞最初

被认为对 SCI 有害，但越来越多的研究发现中性粒

细胞在 SCI 修复过程中也起着关键作用，然而，中

性粒细胞在 SCI 中的具体作用机制还需要进一步研

究阐明。
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2.2　小胶质细胞和巨噬细胞

在中性粒细胞侵入后，小胶质细胞 / 巨噬细胞

在 SCI 后 2~3 d 内充满受损脊髓。在发育过程中，

髓系细胞迁移到组织中分化为组织巨噬细胞并分布

在全身。在 CNS 中，它们被称为巨噬细胞或小胶

质细胞 ( 巨噬细胞 / 小胶质细胞 )，巨噬细胞能产生

促进血管生成、刺激成纤维细胞增殖和调节结缔组

织合成的生长因子，这些都是组织修复的关键要素。

除了作为吞噬细胞和组织修复效应器的作用外，巨

噬细胞还有助于触发适应性免疫 [15]。但是，在损伤

脊髓后，小胶质细胞 / 巨噬细胞活化的作用仍然存

在争议 [16]。SCI 后通过抑制或者耗尽小胶质 / 巨噬

细胞可改善受损组织完整性和神经功能恢复 [1]。然

而，脊髓内注射预先激活的小胶质细胞或者单核细

胞同样可以促进损伤部位的轴突生长，并可加速运

动功能的改善 [17]。由于巨噬细胞 / 小胶质细胞的活

化和迁移先于受损 CNS 内的大多数炎症事件，这

些细胞可能直接影响脊髓修复、下游炎症过程、继

发性变性和内源性机制 [16]。

小胶质细胞 / 巨噬细胞群平时处于沉默状态，

当 CNS 创伤或炎症时，单核细胞和常驻小胶质细

胞转化为巨噬细胞，并且充满损伤中心 [15]。巨噬细

胞和小胶质细胞激活后，在形态学和免疫组织学上

无法区分，均转变成阿米巴样吞噬形状细胞 [18]，具

有吞噬损伤细胞和清除 SCI 后髓鞘碎片的能力，对

SCI 后的伤口愈合具有重要作用 [15]，但是，也有研

究发现，小胶质细胞在 SCI 后 1~12 h 内开始转录

白介素 -1β (interleukin-1β, IL-1β) 和肿瘤坏死因子 -α 
(tumor necrosis factor-α, TNF-α) 的 mRNA，成为细

胞因子级联的开始。在人 SCI 后，在血源性巨噬细

胞进入脊髓之前，小神经胶质细胞在 SCI 后 5 h 已

经开始表达 IL-1β，加重 SCI。通过大鼠 SCI 实验，

在损伤后最初 72 h 鞘内注射 IL-1 受体拮抗剂能显

著减少损伤诱导的细胞凋亡，表明小神经胶质细胞

早期表达的 IL-1β 是有害的 [19]。

巨噬细胞 / 小胶质细胞具有 M1 和 M2 两种亚

型，在 SCI 后的损伤或修复过程中发挥重要作用。

一些证据表明，巨噬细胞 / 小胶质细胞可以通过接

触 T 辅助细胞因子 -1 (T helper cell cytokine-1, Th-1)、
干扰素 -γ (interferon-γ, IFN-γ)、TNF-α 或多种炎症

介质，如活性氧和活性氮等后转化为促炎性 M1 样

小胶质细胞 / 巨噬细胞 [18]。这些炎症因子诱导它们

产生更多促炎细胞因子和细胞毒性介质，增加它们

的吞噬和抗原呈递能力，促进组织破坏和杀死微生

物，促进更多小胶质细胞 / 巨噬细胞向 M1 转化 [20]。

活化的 M1 样小胶质细胞 / 巨噬细胞高度表达

MHCII 并将抗原呈递给 T 细胞，有助于激活和调节

先天性和适应性免疫应答 [19]。M1 样小胶质细胞 /
巨噬细胞也产生其他排斥因子，诱导 SCI 后轴突回

缩 [21]。另有证据表明，经 IFN-γ 和 TNF-α 极化的

M1 小胶质细胞，其吞噬能力下降 [22]，这一过程对

SCI 后的组织修复至关重要。M2 样小胶质细胞 / 巨
噬细胞可以抑制促炎细胞因子的产生，通过增加

MHCII 的表达和减少呼吸爆发来影响巨噬细胞。研

究发现，移植具有 M2 表型的巨噬细胞或操纵内源

性巨噬细胞朝向 M2 表型转化可以减轻脊髓病理损

伤，促进再生并改善大鼠 SCI 后的功能恢复，M2
样小胶质细胞 / 巨噬细胞还可以产生白介素 -10 
(interleukin-10, IL-10)、IL-1 受体拮抗剂 (IL-1 receptor 
antagonist, IL-1Ra)、趋化因子并诱导组织重构，在

SCI 后的修复和再生中发挥积极作用 [23]。与野生型

小鼠相比，缺乏 IL-10 的 SCI 小鼠功能恢复较差 [24]。

这两种亚型在病理条件下，特别是在 SCI 中，均具

有相对的免疫调节作用。因此，M2 巨噬细胞在

SCI 治疗方面具有重要的研究价值。但是过度的

M2 样活化会释放大量生长因子，进而促进纤维化

瘢痕形成 [18]，影响 SCI 恢复。

2.3　T和B淋巴细胞

淋巴细胞浸润开始发生的时间和程度在不同物

种之间不同。在大鼠中，T 细胞在损伤后 12 h 开始

逐渐渗入受损的脊髓，第 7 天达到峰值，并在接下

来的 3 周内下降 50%。在小鼠中，T 细胞显著进入

损伤部位是到伤后 14 d，T 细胞数量在第 2~6 周之

间翻倍，但 T 淋巴细胞在小鼠和大鼠 SCI 中长期存

在并长期保持活性 [5,16,25]。与先天免疫反应直接激

活不同，T 淋巴细胞活化需要通过高度特异性的表

面受体来选择性识别抗原，引发特异性自身免疫

反应 [26]。自身反应性 T 细胞可对神经元和神经胶

质细胞产生直接毒性作用。此外，T 细胞也可通过

促炎性细胞因子 (IFN-γ、IL-1β、TNF-α、IL-12)、
趋化因子 ( 例如 CCL2 和 CCL5) 来间接影响神经细

胞功能和存活 [27]。在消除 T 细胞实验中，用环孢

菌素A治疗可减少T细胞向CNS的浸润。重要的是，

无论是预防性治疗还是治疗性治疗，使用环孢菌素

A 都能改善结果，但是早期治疗可能带来更大的益

处 [28]。Potas 等 [29] 使用裸鼠与 T 细胞形态正常的杂

合子进行实验，结果发现大鼠脊髓中 T 细胞数量减

少，并且脊髓横断后的运动恢复得到显著改善，虽
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然 T 细胞减少可改善 SCI 后的脊髓结构和肢体功能

恢复 [27-29]，但其确切机制尚不清楚。

CD4 + T 细胞分为效应性 (Teff) 和调节性 (Treg)T
细胞，通常这种 Treg-Teff 监管维持免疫平衡 [27]。SCI
时，Treg-Teff 平衡破坏，Teff 细胞的活性增加，产生

促炎细胞因子和趋化因子促进组织损伤，诱导巨噬

细胞 M1 样表型，促进神经元和少突神经胶质细胞

凋亡 [30]。在 Teff 细胞激活同时，Treg 也发挥对 Teff 的

抑制作用，Treg 被诱导产生 IL-10，或者它们可以募

集产生 IL-10 的 CD4+ T 细胞，并分泌 IL-10 抑制外

周免疫系统的单核细胞 / 巨噬细胞炎症反应，还可

以抑制多种细胞因子、趋化因子、细胞黏附分子和

活性氧的产生，发挥保护作用 [23]。此外，对 SCI 患
者的血清学评估显示，用弗氏佐剂未完全乳化的髓

鞘对小鼠进行损伤前免疫，证实 SCI 时诱导的 T 和

B细胞自身免疫活性的 IgM和 IgG亚型水平更高 [31]。

除自身抗体产生外，自身反应性 B 细胞还通过促炎

细胞因子刺激和维持 Teff 细胞活化状态，进一步导

致 SCI [27]。与野生型小鼠相比，缺乏成熟 B 细胞但

具有正常 T 细胞库的 B 细胞敲除 (BCKO) 小鼠的

SCI 面积减小，脑脊液中的抗体 —— 免疫球蛋白

M(IgM)和 IgG水平降低，SCI后功能恢复得到改善，

并且 BCKO 小鼠病变病理学和功能损害的减弱部分

可能是由于与补体受体 3 (complement receptor 3, CR3)
或 Fcγ 受体 (Fcγ receptor, FcγR) 结合的抗体所致 [29]，

这表明 B 细胞可以通过激活补体或募集作用来发挥

损伤作用。

有研究发现，缺乏 B 细胞的小鼠在 SCI 后神

经和运动功能恢复较好，强调了 B 细胞介导的自身

免疫在 SCI 后神经功能恢复中的重要性 [29]。但是

SCI 和 B 细胞之间的关系是有争议的。CNS 可通过

下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴、交感神经系统和副交感

神经系统调节免疫系统，调节循环和淋巴组织细胞

数量。但当 SCI 损害血脊髓屏障时，CNS 抗原暴

露于脊髓内局部和全身的继发性淋巴组织中，激活

具有特异性抗原受体的淋巴细胞并产生自身抗体，

出现 SCI 诱导的免疫抑制综合征 [31]。在 SCI 后激

活的更多 B 细胞，产生针对 CNS 抗原特异的自身

抗体，并且被认为是导致神经功能恶化和神经恢复

受损的直接原因 [32]。Ibarra 等 [33] 为了确定 SCI 后
是否诱导特异性应答，使用大鼠挫伤模型进行了针

对各种脊髓抗原制剂的 IgG 抗体的动力学探索，结

果发现是由于天然抗体的反应，在损伤前便存在自

身抗体，并得出结论，这些抗体与大鼠模型中 SCI

的致病事件无关，这些抗体不具有神经毒性。Zajarías- 
Fainsod 等 [34] 在 12 名 SCI 患者 (<10 岁 ) 中发现髓

鞘碱性蛋白抗体滴度增加，但所有 SCI 患者在观察

期内都表现出稳定的神经损伤，作者推测，这种体

液反应可能不一定是病理性的或者因为持续存在的

自身抗体阻碍了观察期间神经学结果的改善。

2.4　星形胶质细胞

星形胶质细胞本身并不是免疫细胞，然而却是

CNS 中最丰富的胶质细胞类型，它们在 CNS 损伤

和疾病的神经炎症过程中起着关键作用。神经元之

间、星形胶质细胞之间可以通过突触或者细胞连接

进行作用，也可以通过释放的信号分子的弥散来作

用于附近的细胞，由此形成了信息传递的复杂网络。

它们在 CNS 中具有重要地位 [35]。星形胶质细胞是

CNS 中神经胶质细胞的主要亚型；它们维持神经

元以及血脑屏障。它们被激活以应对各种类型的损

伤，包括炎症、感染、局部缺血和创伤性损伤，在

损伤中发挥关键作用。它们有助于维持血脑屏障的

结构和功能，为神经元提供营养和生长因子，并从

突触间隙和细胞外微环境中清除过剩的液体、离子

和谷氨酸等神经递质 [35]。星形胶质细胞还通过调节

血脑屏障的通透性和重建以及免疫细胞的活性和转

运在病理 CNS 中发挥关键作用。星形胶质细胞通

过感知周围环境信号的变化，来激活自身细胞内不

同信号通路，对 SCI 后的先天性和适应性免疫反应

均有贡献 [36]。

星形胶质细胞通过产生促炎细胞因子、抗炎细

胞因子和神经营养因子来修复神经元损伤。星形

胶质细胞通过 IL-1R1/MyD88 通路介导趋化因子的

产生和中性粒细胞的募集 [37]，增加细胞内黏附分子

和血管细胞黏附分子的表达，这是炎性疾病中白细

胞黏附和外渗的必要条件 [36-37]。在损伤的几分钟内，

星形胶质细胞和小胶质细胞中 IL-1β 的含量显著升

高 [38]。此外，星形胶质细胞还通过产生 TNF-α、
IL-12 和 IFN-γ 促进受损脊髓中小胶质细胞 / 巨噬

细胞向促炎性 M1 样表型转化 [39-40]。另外，星形胶

质细胞还产生抗炎细胞因子，如转化生长因子 -β 
(transforming growth factor-β, TGF-β) 和 IL-10，它们可

以促进小胶质细胞 / 巨噬细胞向促再生的 M2 样表

型转化 [36]。

星形胶质细胞可以通过调节细胞表面受体的各

种信号通路的活性参与免疫调节 [35]。gp130 是白介

素 -6 (interleukin-6, IL-6) 家族细胞因子的信号转导

受体，对于胶质细胞存活和控制疾病发展至关重要。
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在缺乏 gp130 的 GFAP 阳性细胞小鼠 (floxed 小鼠 )
中，星形胶质细胞凋亡更明显，弓形虫诱导的组织

坏死区域更大。其可能的机制是通过激活星形胶质

细胞中的 SHP2/Ras/ERK 信号通路，并限制啮齿类

动物模型中自身免疫引发的神经炎症 [41]。信号转导

及转录激活因子 3 (signal transducers and activators of 
transcription 3, STAT3) 是星形胶质细胞中另一种重

要的信号通路，在神经炎症中具有重要作用。STAT3
磷酸化水平的升高能抑制星形细胞性瘢痕的形成，

抑制小鼠 SCI 炎症细胞的扩张，能促进脊髓功能的

恢复 [42]。研究也发现，抑制 SHP2/Ras/ERK 通路而

非 STAT3 通路的小鼠 EAE 严重程度增强，表明 gp130
介导的 SHP2/Ras/ERK 活化限制了神经炎症 [43]。

星形胶质细胞也通过其他通路参与免疫调节作

用，Cekanaviciute 和 Buckwalter [36] 研究发现，星形

胶质细胞通过 TGF-β 抑制 NF-κB 活性和核转位来

调节神经炎症。Yuan 等 [44] 发现姜黄素和 NF-κB p65 
siRNA 可通过抑制 NF-κB 信号通路抑制星形胶质

细胞的活化，从而下调星形胶质细胞释放的单核

细胞趋化因子 (monocyte chemoattractant protein-1, 
MCP-1)、RANTES 和 C-X-C 基序趋化因子配体 10 
(C-X-C motif chemokine ligand 10, CXCL10)的表达，

降低巨噬细胞和 T 细胞的浸润，从而减少神经胶质

瘢痕的炎症。此外，Su 等 [45] 用雷公藤内酯醇在体

外和体内阻断 JAK2/STAT3 途径治疗 SCI，大大减

少了星形胶质细胞胶质增生和神经胶质瘢痕；还证

明雷公藤内酯能减少损伤部位的 ED-1 或 CD11b 阳

性炎性细胞，改善 SCI。但是，星形胶质细胞中也

存在有害信号转导途径。IL-17 是由效应 T 细胞产

生的关键促炎细胞因子，可以与星形胶质细胞表面

的 IL-17R 结合，增强促炎介质的表达，激活氧化

途径和加重神经炎症 [35]。这表明星形胶质细胞在

SCI 炎症中具有重要意义。

表 1 总结了脊髓损伤后不同干预方式对免疫细

胞的调控作用。

3　总结

哺乳动物的免疫系统由非特异性的先天免疫反

应和特异性的适应性反应组成，是修复受损组织以

及宿主抵御感染所必需的，并协调受伤组织的愈合，

在 CNS 损伤中起着重要作用。脊髓原发性损伤通

常在损伤瞬间已经发生，但是继发性损伤后炎症微

环境会进一步加重 SCI，由于免疫反应在 SCI 中是

一把“双刃剑”，因此在治疗过程中应促进有利方面，

表1  脊髓损伤后不同干预方式对免疫细胞的调控作用

免疫细胞 干预位点及方式 实验结果 文献

中性粒细胞 阻断LTB4/BLT1受体 减少受损组织破坏 [10]
 IKKβ抑制剂  改善运动功能 [11]
 NE抑制剂 抑制神经胶质瘢痕形成  [12]
 激活c3a/c3ar1 轴  发挥神经保护作用 [9]
 抗CD11d 病变面积增加，白质减少  [13]
 抗Ly6G/Gr-1 抗体 加重神经和结构损伤 [14] 
巨噬细胞/ IFN-γ和TNF-α极化 M1样细胞吞噬能力下降，改善脊髓组织修复  [22]
小胶质细胞 MHC II表达增加，产生IL-10、 促进修复和再生 [23-24] 
     IL-1Ra、趋化因子

T细胞/B细胞 自身反应性T细胞  通过特异性的表面受体，对细胞有直接毒性作用  [27]
 环孢菌素A  T 细胞浸润减少，改善脊髓损伤结果  [28]
 BCKO小鼠 CR3和FcγR结合，改善脊髓病理学  [29]
 裸鼠与T细胞形态正常的杂合子结合 T 细胞数量减少，改善运动恢复  
 Treg-Teff平衡破坏 增加Teff细胞活性，产生促炎因子，促进组织损伤 [30]
 Teff细胞激活  Treg对Teff 进行抑制，保护脊髓损伤 [23]
 激活的更多B细胞  针对CNS抗原特异的抗体，导致神经恢复受损  [32]
星形胶质细胞 IL-1R1/MyD88通路 介导中性粒细胞的募集  [37]
 floxed小鼠 gp130调节胶质细胞存活，激活SHP2/Ras/ERK通路， [41]
      星形胶质细胞凋亡增加 
 TGF-β  抑制NF-κB活性和核转位，调节神经炎症 [36]
 雷公藤内酯醇  阻断JAK2/STAT3通路，减少星形胶质细胞胶质增生 [45]
      和神经胶质瘢痕  
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而不是完全地阻止反应的发生。并且，神经组织涵

盖大量不同类型的细胞，加之损伤后有免疫细胞的

侵入，以及各类内源干细胞的活化，进一步增加了

脊髓中细胞群体的异质性。目前治疗 SCI 后抑制免

疫细胞和炎症反应的药物已经很多，但是其治疗机

制却不很明确，有些药物对于实验中的损伤模型有

效，但是对于人类却不一定有效。在未来的研究中，

需要进一步阐释 SCI 后免疫系统动态变化规律，调

控免疫细胞之间平衡，减少免疫介导的组织损伤，

提高神经组织存活率并促进 SCI 后的修复。
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