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摘要：β２－糖蛋白Ⅰ（β２⁃ＧＰⅠ）是一种具有双重调节补体系统和凝血系统的功能蛋白。 β２⁃ＧＰⅠ不仅具有抗凝、抗血小板和促

凝作用，还具有调节补体、调节血管生成及调节免疫的作用。 近些年新方法的应用不仅提升了 β２⁃ＧＰⅠ分离纯化的能力，更进

一步提升了抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体的检测灵敏度及特异性。 在临床上，β２⁃ＧＰⅠ及其抗体可能参与了免疫性血小板减少症、白血病、
淋巴瘤等多种血液系统疾病的发生发展。 该文综述了 β２⁃ＧＰⅠ的作用、相关指标检测方法、β２⁃ＧＰⅠ及其抗体在血液系统疾

病中的研究进展。
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　 　 β２－糖蛋白Ⅰ（β２⁃ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｉ，β２⁃ＧＰⅠ）是一种由肝

细胞合成的糖蛋白，在血浆中根据其功能活性的不同以游

离形式和脂蛋白相关形式存在。 抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体是抗磷脂

抗体综合征（ａｎｔｉｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＰＳ）最具特征的抗

体之一，其与抗心磷脂抗体（ａｎｔｉｃａｒｄｉｏｌｉｐｉｎ ａｎｔｉｂｏｄｙ，ａＣＬ）及
狼疮抗凝物质（Ｌｕｐｕｓ ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｎｔ，ＬＡ）等其他磷脂或磷脂

复合物共同组成了抗磷脂抗体（ ａｎｔｉｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄ ａｎｔｉｂｏｄｙ，
ａＰＬ）。 许多健康人的血浆中有低滴度、低亲和力的天然抗

β２⁃ＧＰⅠ抗体，其血浆浓度随着年龄的增长而增加［１⁃２］ 。
现有研究表明，β２⁃ＧＰⅠ在调节出凝血、补体、血管生成

及免疫等方面具有重要作用，其作为一种存在于血浆中的

多功能磷脂结合糖蛋白，对 β２⁃ＧＰⅠ功能的研究可能对临床

上多种血液系统疾病的辅助诊断、治疗及预后判断有重要

价值。 在检验方面，分离纯化 β２⁃ＧＰⅠ对研究其功能具有重

要意义，临床上对抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体的检测也逐渐从 ＥＬＩＳＡ 过

度到灵敏度及特异性更高的化学发光免疫分析法（ｃｈｅｍｉｌｕ⁃
ｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ，ＣＬＩＡ）。

本文从 β２⁃ＧＰⅠ的结构入手，综述了 β２⁃ＧＰⅠ的作用、
β２⁃ＧＰⅠ及其抗体相关检测方法、其在血液系统疾病中的研

究进展，为进一步辅助临床诊断及治疗提供一定依据。

１　 β２⁃ＧＰⅠ结构

　 　 β２⁃ＧＰⅠ属于补体控制蛋白超家族，由 ５ 个高度同源补

体控制结构域串联而成，即结构域Ⅰ（Ｄｏｍａｉｎ Ⅰ，ＤⅠ） －结
构域Ⅴ（Ｄｏｍａｉｎ Ⅴ，ＤⅤ） ［３］ 。 研究表明，β２⁃ＧＰⅠ在血浆中

至少有“Ｏ”、“Ｊ”、“Ｓ”三种构型；游离状态时，ＤⅠ和 ＤⅤ之

间相互作用形成闭合的环状“Ｏ”型；当遇到暴露的阴性磷脂

表面时，由于 ＤⅤ与阴性磷脂亲和性强，闭合环状会打开，并

形成鱼钩状结构“Ｊ”型，锚定在阴性磷脂表面，ＤⅠ此时可完

全暴露，“Ｊ”型可能是 β２⁃ＧＰⅠ在血浆中的活性形式［４⁃５］ 。
β２⁃ＧＰⅠ在机体中的构型变化可由分子相互作用、翻译

后修饰、遗传改变或内环境变化引起，这种构型上的转化暴

露了 ＤⅠ中的隐秘表位，从而使抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体与之结合，
β２⁃ＧＰⅠ抗原抗体复合物的形成会导致自身免疫病患者血

栓形成风险增加［４，６］ 。 有学者认为 β２⁃ＧＰⅠ可能存在几种

中间形式，这些中间形式可能导致了 β２⁃ＧＰⅠ在机体内的多

种反应活性，但这些中间形式的稳定性及作用目前还亟待

研究。 β２⁃ＧＰⅠ的大致结构如图 １。

　 　 注：ａ，循环中“Ｏ”型 β２⁃ＧＰⅠ；ｂ，结合于细胞膜上 “Ｏ”型 β２⁃ＧＰ
Ⅰ；ｃ，结合于细胞膜上“Ｊ”型 β２⁃ＧＰⅠ；ｄ，细胞膜上 β２⁃ＧＰⅠ与抗体

的可能结合方式。

　 　 图 １　 β２⁃ＧＰⅠ的“Ｏ”型及“Ｊ”型结构及其与抗体的可

能结合方式

２　 β２⁃ＧＰⅠ的多重作用

２．１　 调节出凝血　 β２⁃ＧＰⅠ不仅具有抗凝作用，还具有促凝
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及调节血小板的作用，其对出凝血的调节平衡取决于周围

环境，但机体中这种平衡是如何维持的目前尚不清楚，并且

β２⁃ＧＰⅠ在血液中的各种作用并不是独立存在的，各种作用

之间可能互相影响。
２．１．１　 抗凝作用　 β２⁃ＧＰⅠ作为一种磷脂结合糖蛋白，具有

生理抗凝剂的作用，其可以下调凝血酶生成、抑制凝血酶诱

导的纤维蛋白生成和血小板聚集，并可以抑制血栓调节蛋

白复合物形成，使正常血浆中的活化的部分凝血活酶时间

（ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎ ｔｉｍｅ，ＡＰＴＴ）延长［７⁃９］ 。 但在

疾病状态中，其多表现为促凝作用。
２．１．２　 促凝作用　 对 ＡＰＳ 的研究表明，β２⁃ＧＰⅠ ＤⅠ的表位

甘氨酸 ４０－精氨酸 ４３（Ｇｌｙｃｉｎｅ ４０⁃Ａｒｇｉｎｉｎｅ ４３，Ｇ４０⁃Ｒ４３）主要

负责结合血栓形成相关的抗体，可能与其促凝作用密切相

关［１０］ 。 β２⁃ＧＰⅠ可通过抑制蛋白 Ｃ 活化和破坏抗凝血膜联

蛋白Ⅴ（ａｎｎｅｘｉｎ ５）的晶体防护层来实现其促凝作用［８］ 。 临

床上，抗 β２⁃ＧＰⅠ ＤⅠ和抗磷脂酰丝氨酸 ／凝血酶原抗体及

ａＣＬ 等 ａＰＬ 的共存提示严重的血栓形成风险，对存在血栓形

成风险的患者，需积极予以监测 ａＰＬ 水平及出凝血指

标［１１⁃１２］ 。 Ｋｅｌｃｈｔｅｒｍａｎｓ 等［１３］对抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体类别的 ｍｅｔａ
分析表明，抗 β２⁃ＧＰⅠ ＩｇＧ 与血栓形成的相关性更高，但在

少数疾病中抗 β２⁃ＧＰⅠ ＩｇＭ 与血栓形成更为相关。
２．１．３　 调节血小板作用　 β２⁃ＧＰⅠ具有调节血小板的作用，
这种调节作用会对出凝血产生不同程度的影响。 在疾病状

态中，β２⁃ＧＰⅠ抗原抗体复合物的形成可以激活血小板受体

如糖蛋白Ⅰｂ⁃α（ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ⅰｂ⁃α，ＧＰⅠｂ⁃α）、载脂蛋白 Ｅ
受体 ２（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ Ｅ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ２，ＡｐｏＥＲ２）、Ｇ 蛋白偶联受

体（Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＰＣＲ）和血小板糖蛋白受体

Ⅵ（ｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ Ⅵ，ＧＰⅥ）等，并与血小板因子 ４（ｐｌａｔｅｌｅｔ ｆａｃ⁃
ｔｏｒ４，ＰＦ４）相互作用，从而影响血小板活化，而血小板活化后

会表达组织因子（ｔｉｓｓｕｅ ｆａｃｔｏｒ，ＴＦ），并释放其他不同的促凝

介质，促进血栓的形成，乙酰肝素酶抑制剂可以抑制这一过

程；在另一方面，β２⁃ＧＰⅠ能够抑制血小板与血管性血友病

因子（ｖｏｎ Ｗｉｌｌｅｂｒａｎｄ ｆａｃｔｏｒ，ｖＷＦ）的结合，干扰 ｖＷＦ 依赖性

血小板粘附，进而抑制血栓形成［１４⁃１８］ 。 这种促凝与抗凝的

反向作用体现了 β２⁃ＧＰⅠ在调节出凝血平衡中的重要性。
２．２　 调节补体　 β２⁃ＧＰⅠ属于补体控制蛋白超家族，其在体

内外均有补体调节作用，其在生理上对补体的调节程度是

未知的［８］ 。 Ｇｒｏｐｐ 等［１９］认为 β２⁃ＧＰⅠ具有作为补体抑制的

辅助因子的作用，其可通过经典及旁路两种不同的途径抑

制补体激活，“Ｊ”型 β２⁃ＧＰⅠ可以更好的结合 Ｃ３，为补体因

子 Ｈ 提供结合位点，从而介导补体因子Ⅰ对 Ｃ３ 降解及 Ｃ３ｂ
裂解，在调节补体中起重要作用。 ａＰＬ 对补体的激活会产生

Ｃ５ａ，从而诱导中性粒细胞组织因子依赖性促凝活性［２０］ 。
β２⁃ＧＰⅠ这种对补体的调节作用可能使其参与了血栓形成

及炎症免疫等多种机体反应。
２．３　 调节血管生成　 β２⁃ＧＰⅠ对血管生成的调节作用同样

取决于 ＤⅠ。 研究显示，β２⁃ＧＰⅠ对血管生成的调节作用有

剂量依赖性，Ｎ⁃β２ＧＰⅠ（ｎｉｃｋｅｄ β２⁃ＧＰⅠ）在较低浓度下具

有血管生成特性，在较高浓度下则具有抗血管生成特性［２１］ 。
一方面，β２⁃ＧＰⅠ可以下调内皮细胞上的血管内皮生长因子

（ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）受体激酶插入域受

体 ／胎肝激酶 １（ｋｉｎａｓｅ ｉｎｓｅｒｔ ｄｏｍａｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ／ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｋｉｎａｓｅ
１，ＫＤＲ ／ Ｆｌｋ１）的表达，并阻止丝裂原活化蛋白激酶 ／细胞外

信号调节激酶（ｍｉｔｏｇｅｎ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅｓ ／ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｓｉｇｎａｌ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ ／ ＥＲＫ）和磷脂酰肌醇 ３－激酶 ／
蛋白激酶 Ｂ ／糖原合酶激酶 － ３β （ ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ ３⁃ｋｉ⁃
ｎａｓｅ ／ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅＢ ／ ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｙｎｔｈａｓｅ ｋｉｎａｓｅ⁃３β，ＰＩ３Ｋ ／ Ａｋｔ ／
ＧＳＫ３β）途径中 ＶＥＧＦ 下游效应分子的磷酸化；另一方面，
β２⁃ＧＰⅠ衍生的肽还以剂量依赖性反应增加了可溶性 ｆｍｓ
样酪氨酸激酶 １（ ｓｏｌｕｂｌｅ ｆｍｓ⁃ｌｉｋｅ ｔｙｒｏｓｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ １，ｓＦｌｔ⁃１）的
表达，从两个方面起到了抗血管生成的作用［２２⁃２４］。 β２⁃ＧＰⅠ的

这种抗血管生成作用可能在实体肿瘤治疗中有一定价值。
２．４　 调节免疫 　 β２⁃ＧＰⅠ具有结合并中和脂多糖（ ｌｉｐｏｐｏ⁃
ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）的能力，其与 ＬＰＳ 的结合可以直接或间接

触发凝血，在感染免疫中具有一定的调节作用。 体外研究

证实，β２⁃ＧＰⅠ可以抑制 ＬＰＳ 诱导的单核细胞和内皮细胞表

达促炎因子，对炎症有负性调控作用；另一方面，β２⁃ＧＰⅠ及

其抗体释放的信号可以刺激内皮细胞释放出微粒 ／细胞外

囊泡，这些微粒 ／囊泡可以以自分泌或旁分泌的方式刺激周

围的静止细胞，进而有一定的促炎作用［２５］ 。 感染患者

β２⁃ＧＰⅠ水平与 Ｃ 反应蛋白（Ｃ ｒｅａｃｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、白细

胞介素－６（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６，ＩＬ⁃６）等炎症指标水平及体温呈显

著负相关，因此高水平的 β２⁃ＧＰⅠ可能抑制了炎症进展，并
且可以作为感染程度的判定指标之一［２６⁃２７］ 。

此外，β２⁃ＧＰⅠ在细胞免疫中也起到一定程度作用。 体

外研究表明树突状细胞（ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌ，ＤＣ）可以将 β２⁃ＧＰⅠ
衍生的肽呈递给 Ｔ 细胞，并激活 β２⁃ＧＰⅠ反应性 ＣＤ４＋ Ｔ 细

胞的增殖和活化，导致 Ｔｈ１ 细胞因子如 γ－干扰素（ ｉｎｔｅｒｆｅｒ⁃
ｏｎ⁃γ，ＩＦＮ⁃γ） 为主的产生， 并可以促进 Ｂ 细胞产生抗

β２⁃ＧＰⅠ抗体，形成抗原抗体复合物导致动脉粥样硬化等疾

病的发生［６，２８⁃２９］ 。 Ｈｅ 等［３０］研究表明 β２⁃ＧＰⅠ可以促进骨髓

衍生树突状细胞 （ ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｄｅｒｉｖｅｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｃｅｌｌｓ， ＢＭ⁃
ＤＣｓ）的增殖，ＤＣ 分泌的细胞因子和 ＤＣ⁃Ｔ 细胞相互作用可

以增强 β２⁃ＧＰⅠ诱导的 Ｔｈ２ 分化，导致部分患者的免疫失

衡。 ＤＣ、Ｔ 细胞和 Ｂ 细胞在 ＡＰＳ 患者针对 β２⁃ＧＰⅠ的免疫

反应的启动和持续中起着重要作用。 对于存在血栓形成高

危因素的患者，可以同时检测 β２⁃ＧＰⅠ及淋巴细胞亚群的水

平，预测血栓形成风险。

３　 β２⁃ＧＰⅠ及其抗体分离检测

　 　 β２⁃ＧＰⅠ是由肝细胞合成的具有 ３２６ 个氨基酸的单链

蛋白，平均相对分子量（Ｍｒ）为 ５４ ２００，人血浆含量约为 ２００
μｇ ／ ｍＬ［３］ 。 获得纯化 β２⁃ＧＰⅠ对研究其功能有重要意义，纯
化 β２⁃ＧＰⅠ常用的方法是通过高氯酸沉淀，但高氯酸可能会

影响分子的完整性，而利用聚乙二醇（ＰＥＧ）４０００ 沉淀配合

Ｈｅｐａｒｉｎ⁃Ｓｅｐｈａ⁃ｒｏｓｅ ＣＬ⁃６Ｂ 亲和层析和 Ｓｏｕｒｃｅ １５Ｓ 离子交换

层析的方法可以有效地从人血浆中提取纯度＞９５％的完整

β２⁃ＧＰⅠ［１，３１］ 。 将纯化的人 β２⁃ＧＰⅠ用 ＤＬ －二硫苏糖醇

（ＤＬ⁃ｄｉｔｈｉｏｔｈｒｅｉｔｏｌ，ＤＴＴ）激活的硫氧还蛋白－１（Ｔｈｉｏｒｅｄｏｘｉｎ⁃
１，ＴＲＸ⁃１）脱氧，然后用谷胱甘肽（Ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＨ）来阻断
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游离硫醇，可以在体外获得稳定的还原 β２⁃ＧＰⅠ，这种还原

的 β２⁃ＧＰⅠ在体外具有天然生物活性，并具有抗氧化应激和

抗炎能力，有助于对其功能的进一步研究［３２］ 。
抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体作为 ＡＰＳ 重要的抗体之一，在临床上

主要的检测方法是 ＥＬＩＳＡ，其过程繁琐，需要 ７５ ～ ８０ ｍｉｎ 进

行样本温育、酶结合物温育及底物温育等步骤，但 ＥＬＩＳＡ 对

设备仪器条件及操作人员水平要求不高。 ２０１９ 年《抗磷脂

抗体检测的临床应用专家共识》指出可以应用 ＣＬＩＡ 对抗

β２⁃ＧＰⅠ抗体进行检测，ＣＬＩＡ 是一种全自动的方法，并且仅

需 ２０～ ２５ ｍｉｎ 孵育及 Ｍｅｇ⁃ｗａｓｈ（利用磁力分离技术清洗掉

无用底物）即可读取结果，较 ＥＬＩＳＡ 更快捷，并具有更高的

灵敏度、特异性及准确性，可以提高抗体的检出率，但费用

昂贵，因此在临床上较少应用，可作为 ＥＬＩＳＡ 的一种替代方

法［３３⁃３４］ 。 此外，还有斑点印记检测法、薄层色谱法等，由于

灵敏度较差及检测流程复杂被淘汰［３５⁃３６］ 。

４　 β２⁃ＧＰⅠ及其抗体在血液系统疾病中的相关研究及意义

４．１　 免疫性血小板减少症　 免疫性血小板减少症（ ｉｍｍｕｎｅ
ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉａ，ＩＴＰ）是一种以自身抗体介导的血小板破坏

和代偿性血小板生成不足为特征的疾病，该抗体可加速血

小板破坏并抑制其产生。 对具有抗 ＧＰⅡｂ ／ Ⅲａ 抗体的 ＩＴＰ
患者体内和体外研究发现，低水平的 β２⁃ＧＰⅠ与补体激活能

力增强相关，β２⁃ＧＰⅠ可以作为抗 ＧＰⅡｂ ／ Ⅲａ 介导的 ＩＴＰ 治

疗的潜在诊断生物标志物和治疗靶标［３７］ 。
有 １０％～７０％的 ＩＴＰ 患者出现一种或多种 ａＰＬ 阳性，具

体取决于疾病的活动程度［３８］ 。 Ｄａｙａｍａ 等［３９］ 研究表明，在
约 １２％的 ＩＴＰ 患者中检测到 ａＰＬ 阳性，其中以慢性 ＩＴＰ 患者

比例最高，并以抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体最为常见，慢性 ＩＴＰ 患者的

血浆抗 β２⁃ＧＰⅠ ＩｇＧ 水平升高，并与激素耐药显著相关，抗
β２⁃ＧＰⅠ抗体可能是 ＩＴＰ 患者 ＡＰＳ 或其他自身免疫病进展

风险的影响因素，并可以作为激素治疗反应的预测指标之

一［４０］ 。 ２０２０ 版中国 ＩＴＰ 治疗指南［４１］ 提出，合并 ＧＰⅠｂ 特

异性自身抗体阳性的 ＩＴＰ 患者使用丙种球蛋白的治疗效果

不佳，建议有条件的患者检测糖蛋白特异性自身抗体，有助

于丙种球蛋白的疗效预判。
目前并未发现除 ＩＴＰ 外的其他血液系统自身免疫相关

疾病与 β２⁃ＧＰⅠ及其抗体的相关研究，对于其他血液系统自

身免疫性疾病是否具有相关性，仍需进一步研究。
４．２　 白血病　 体外研究表明，用 β２⁃ＧＰⅠ抗原抗体复合物

处理单核细胞或 ＴＨＰ⁃１ 细胞可以增加 ＴＦ、髓样分化因子 ８８
（ｍｙｅｌｏｉｄ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ８８，ＭｙＤ８８）、β 干扰素 ＴＩＲ 结构

域衔接蛋白（ＴＩＲ⁃ｄｏｍａｉｎ⁃ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ａｄａｐｔｏｒ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｉｎｔｅｒｆｅｒ⁃
ｏｎ⁃β，ＴＲＩＦ） 以及肿瘤坏死因子 （ ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ α，
ＴＮＦ⁃α）的表达，ＴＬＲ４ 及其信号转导途径有助于上述作用的

形成［４２⁃４３］ 。 β２⁃ＧＰⅠ可能因其调节出凝血及抗血小板的作

用参与了白血病的疾病进展，目前对于 β２⁃ＧＰⅠ在白血病的

研究仅限于对急性髓系白血病 ＴＨＰ⁃１ 细胞系及相关信号通

路，对其在临床上的应用研究相对较少，针对不同类型白血

病 β２⁃ＧＰⅠ是否有某种确切意义仍需相关实验佐证。
４．３　 淋巴瘤 　 小样本研究表明新诊断的非霍奇金淋巴瘤

（ｎｏｎ⁃Ｈｏｄｇｋｉｎ′ｓ ｌｙｍｐｈｏｍａ，ＮＨＬ）患者抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体水平

升高，以 ＩｇＡ 及 ＩｇＭ 升高为主，抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体的升高与无

事件生存期（ｅｖｅｎｔｓ ｆｒｅｅ ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＥＦＳ）缩短呈正相关［４４⁃４５］ 。
ＮＨＬ 患者可能确实存在抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体等 ａＰＬ 的升高，但
不一定会增加患者的血栓形成风险，并与疾病的严重程度，
血栓形成风险，治疗结果或总体生存率无关［４６⁃４７］ 。

目前对于抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体在淋巴瘤中的作用观点不尽

相同，但我们建议对于抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体阳性的肿瘤患者，在
初始治疗期间应考虑进行预防性抗凝治疗，以预防血栓栓

塞事件的发生。

５　 展望

　 　 目前对于 β２⁃ＧＰⅠ的研究主要集中在 ＡＰＳ，其在机体中

具有调节出凝血、调节补体、调节血管生成及参与免疫调节

等多重作用，仍具有很大的研究空间。 目前在临床检验方

面，ＣＬＩＡ 法的使用很大程度上提升了抗 β２⁃ＧＰⅠ抗体检测

的效率及准确性。 根据 β２⁃ＧＰⅠ在不同疾病及宿主功能不

同，给与针对性的治疗将有助于预防血栓形成、炎症感染及

疾病进展等。 β２⁃ＧＰⅠ作为潜在的新型治疗靶点，其在血液

系统出凝血疾病及自身免疫相关性疾病中具有一定的研究

价值，并且对其免疫调节功能的研究将有助于炎症调控及

部分血栓栓塞性疾病的风险预测。
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