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【摘 要】 目的 探讨血浆 S100钙结合蛋白 A8 /A9( S100A8 /A9) 、可溶性 Oxford 40配体( sOX40L) 水平在原发
性免疫性血小板减少症( ITP) 患儿中的表达及其与出血程度和预后的关系。方法 选取 2021年 10月—2024年 2月
西安交通大学医学院附属三二〇一医院儿科收治的 ITP 患儿 120例为 ITP 组，根据出血分级将 ITP 患儿分为无出血
亚组 19例、轻微出血亚组 32例、轻度出血亚组 32例、中度出血亚组 26例、重度出血亚组 11例，随访 1年根据 ITP 患
儿预后分为不良预后亚组 21例和良好预后亚组 99例，另选取同期医院健康体检儿童 60例为健康对照组。采用酶联
免疫吸附法检测血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平; 多因素 Logistic回归分析 ITP 患儿预后不良的影响因素; 绘制受试者
工作特征( ＲOC) 曲线评价血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平对 ITP 患儿预后不良的预测效能。结果 ITP 组血浆
S100A8 /A9、sOX40L水平高于健康对照组( t /P= 36．784 /＜0．001、32．693 /＜0．001) ; ITP 患儿血浆 S100A8 /A9、sOX40L水
平比较，无出血亚组＜轻微出血亚组＜轻度出血亚组＜中度出血亚组＜重度出血亚组( F /P = 265．204 /＜0．001、344．140 /＜
0．001) ; ITP 患儿 120例随访 1 年预后不良率为 17．50% ( 21 /120) ，不良预后亚组患儿出血分级与血浆 S100A8 /A9、
sOX40L水平高于良好预后亚组，血小板计数、淋巴细胞绝对值低于良好预后亚组( t /P = 7．226 /＜0．001、4．951 /＜0．001、
5．084 /＜0．001、5．537 /＜0．001、3．745 /＜0．001) ; 多因素 Logistic 回归分析显示，出血分级高、S100A8 /A9 高、sOX40L 高为
ITP 患儿预后不良的独立危险因素［OＲ ( 95%CI) = 3． 952 ( 1． 062 ～ 14． 703) 、1． 137 ( 1． 043 ～ 1． 241) 、1． 557 ( 1． 158 ～
2．093) ］，血小板计数高为独立保护因素［OＲ( 95%CI) = 0．839( 0．730～ 0．965) ］; 血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平及二者
联合预测 ITP 患儿预后不良的曲线下面积( AUC) 分别为 0．798、0．817、0．897，二者联合优于各自单独预测效能( Z /P=

2．478 /0．013、2．145 /0．032) 。结论 ITP 患儿血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平升高，与出血分级升高和预后不良相关，血
浆 S100A8 /A9、sOX40L水平联合检测对 ITP 患儿预后有较高的预测效能。
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【Abstract】 Objective To investigate the expression of plasma S100 calcium-binding protein A8/A9 (S100A8/A9)

and soluble OX40 ligand (sOX40L) in children with primary immune thrombocytopenia (ITP) and their relationship with
bleeding severity and prognosis. Methods A total of 120 children with ITP (ITP group) and 60 healthy children (control
group) admitted to Affiliated 3201 Hospital of Xi' an Jiaotong University School of Medicine from October 2021 to February
2024 were prospectively selected. Based on bleeding grade, ITP children were divided into non-bleeding subgroup (19 cases),
minor bleeding subgroup (32 cases), mild bleeding subgroup (32 cases), moderate bleeding subgroup (26 cases), and severe
bleeding subgroup (11 cases). According to 1-year prognosis, they were categorized into poor prognosis and good prognosis
subgroups. Enzyme-linked immunosorbent assay was used to detect plasma S100A8/A9 and sOX40L levels. Multivariate Lo-

gistic regression and ROC analysis were employed to analyze the relationship between plasma S100A8/A9 and sOX40L levels
and poor prognosis in children with ITP, and to evaluate predictive efficacy. Ｒesults Compared with the control group, plas-
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ma levels of S100A8/A9 and sOX40L in the ITP group were significantly increased (t/P = 36.784/<0.001, 32.693/<0.001).
Y Plasma S100A8/A9 and sOX40L levels progressively increased across the non-bleeding, minor bleeding, mild bleeding, mod-

erate bleeding, and severe bleeding subgroups (F/P = 265.204/<0.001, 344.140/<0.001). After 1 year of follow-up, the poor
Y prognosis rate among 120 ITP children was 17.50% (21/120). Compared with the good prognosis subgroup, the poor progno-

sis subgroup showed higher bleeding grade, lower platelet count (PLT), lower absolute lymphocyte value, and higher S100A8/
A9 and sOX40L levels (t/P =7.226/<0.001, 5.537/<0.001, 3.745/<0.001, 4.951/<0.001, 5.084/<0.001). Increased bleeding

Y grade, high S100A8/A9, and high sOX40L were independent risk factors for poor prognosis in ITP children, while high plate-
let count was an independent protective factor［OR (95%CI ) = 3.952 (1.062－14.703), 1.137 (1.043－1.241), 1.557 (1.158－

Y 2.093), 0.839 (0.730－0.965)］. The area under the curve (AUC) of plasma S100A8/A9, sOX40L levels, and their combination
for predicting poor prognosis in ITP children were 0.798, 0.817, and 0.897, respectively. The combined detection was superior
to either marker alone (Z/P =2.478/0.013, 2.145/0.032). Conclusion Plasma levels of S100A8/A9 and sOX40L are elevated

Y in children with ITP, correlating with increased bleeding severity and poorer prognosis. The combination of plasma S100A8/
A9 and sOX40L levels demonstrates high predictive efficacy for prognosis.
【Key words】 Primary immune thrombocytopenia; S100 calcium-binding protein A8/A9; Soluble Oxford 40 ligand;

Bleeding severity; Prognosis; Children

原发性免疫性血小板减少症( primary immune
thrombocytopenia，ITP ) 是一种以无明确诱因的孤立性
外周血血小板计数减少及皮肤黏膜出血为主要特点的

获得性免疫疾病［1］。尽管大多数 ITP 患儿经治疗后预
后良好，但仍有部分患儿治疗无效，危及生命安

全［2-3］。机体免疫失耐受和炎性反应介导的血小板免
疫破坏及生成不足是 ITP 发生发展的重要机制［4］。
S100钙结合蛋白( S100 calcium-binding protein，S100)
A8 /A9是一种异质二聚体复合物，可趋化免疫细胞迁
移促进炎性反应［5］。戚嘉乾［6］报道，ITP 患者外周血
S100A8 /A9 转录及蛋白水平升高。Oxford 40 配体
( Oxford 40 ligand，OX40L) 是一种Ⅱ型糖蛋白，能结合
OX40调节 T细胞的增殖和分化，从而促进 T 细胞、B
细胞免疫反应［7］。OX40 /OX40L轴的相互作用已被证
实与狼疮肾炎、类风湿性关节炎等自身免疫性疾病相
关［8-9］。但关于血浆 S100A8 /A9、可溶性 OX40L
( soluble OX40L，sOX40L) 在 ITP 患儿中的表达及其与
出血程度和预后的关系尚不清楚，鉴于此本研究报道

如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 选取 2021 年 10 月—2024 年 2 月西
安交通大学医学院附属三二〇一医院儿科收治的 ITP
患儿 120例为 ITP 组，其中男 63例，女 57例; 年龄 1～
14岁，≥3岁 59例、＜3岁 61例; ITP 家族史 11例。根
据出血分级将 ITP 患儿分为无出血亚组 19 例( 0 级) 、
轻微出血亚组 32 例［1 级: 瘀点≤100 个和 /或≤5 个
小瘀斑( 直径≤3 cm) ］、轻度出血亚组 32 例［2 级: 瘀
点＞100个和 /或＞5 个大瘀斑( 直径＞3 cm) ］、中度出
血亚组 26 例( 3 级: 有明显的黏膜出血) 、重度出血亚

组 11例( 4 级: 黏膜出血导致血红蛋白下降幅度＞20
g /L或怀疑内脏出血) ［10］。另选取同期医院健康体检
儿童 60例为健康对照组，其中男 35例，女 25 例; 年龄
1～14岁，≥3岁 32例、＜3岁 28例 。本研究经医院伦
理委员会批准( 2021091802) ，受试儿童监护人知情同
意并自愿签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准:①年龄 1 ～ 14 岁;
②TIP 为首次确诊，符合《中国儿童原发性免疫性血小
板减少症诊断与治疗改编指南( 2021 版) 》［11］;③配合
随访，资料完整。( 2) 排除标准: ①先天性心脏病、先
天性免疫缺陷等先天性疾病;②再生障碍性贫血、血液
系统恶性肿瘤、巨幼细胞贫血等所致的继发性血小板
减少性疾病;③严重心、肝、肾功能障碍;④近 3个月内
使用激素、抗生素、免疫制剂治疗;⑤恶性肿瘤患儿;⑥
合并狼疮肾炎、类风湿性关节炎等其他自身免疫性
疾病。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 临床资料收集: 收集 ITP 患儿性别、年龄、出血
分级和外周血白细胞计数、血小板计数、淋巴细胞绝对
值、T 细胞百分比、B 细胞百分比、抑制性 T 细胞百分
比、辅助性 T细胞百分比、自然杀伤细胞百分比。
1．3．2 血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平检测: 采集 ITP
组治疗前 /健康对照组体检时静脉血 3 ml，抗凝后离心
保留血浆待测。采用酶联免疫吸附法检测血浆
S100A8 /A9( 上海百生跃生物科技有限公司，货号:
BＲ5583939) 、sOX40L ( 上海科顺生物科技有限公司，
货号: KS014893) 水平。
1．3．3 预后随访及分组: ITP 患儿入院后参考《中国儿
童原发性免疫性血小板减少症诊断与治疗改编指南
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( 2021版) 》［11］接受治疗，自患儿出院起通过门诊复查
随访 1年，截止日期 2025 年 2 月。根据《儿童原发性
免疫性血小板减少症诊疗规范( 2019 年版) 》［12］判断
疗效: ( 1) 无效: 血小板计数＜30×109 /L 或血小板计数
增加＜基础值的 2倍或有出血; ( 2) 有效: 血小板计数≥
30×109 /L 且血小板计数增加≥基础值的 2 倍且无出
血; ( 3) 完全反应: 血小板计数≥100×109 /L且无出血。
以无效为不良预后，有效和完全反应为良好预后。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 28．0 软件统计分析数
据。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采
用 χ2 检验; 符合正态分布的计量资料以 �x±s表示，2 组
间比较采用独立样本 t检验，多组间比较采用 F 检验;
多因素 Logistic回归分析 ITP 患儿预后不良的影响因
素; 绘制受试者工作特征 ( ＲOC ) 曲线评价血浆
S100A8 /A9、sOX40L水平对 ITP 患儿预后不良的预测
效能。P＜0．05为差异有统计学意义。
2 结 果
2．1 2组血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平比较 ITP 组
血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平高于健康对照组，差异
有统计学意义( P＜0．01) ，见表 1。

表 1 ITP 组与健康对照组血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平
比较 ( �x±s)

Tab．1 Comparison of plasma S100A8 /A9 and sOX40L levels be-
tween the control group and the ITP group

组 别 例数 S100A8 /A9( mg /L) sOX40L( ng /L)
健康对照组 60 10．52±2．68 22．52±4．68
ITP 组 120 84．8±16．25 52．54±6．32
t值 36．784 32．693
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．2 不同出血程度 ITP 患儿血浆 S100A8 /A9、sOX40L
水平比较 ITP 患儿血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平比
较，无出血亚组＜轻微出血亚组＜轻度出血亚组＜中度
出血亚组＜重度出血亚组( P＜0．01) ，见表 2。
2．3 不同预后 ITP 患儿临床资料比较 随访 1 年，
120例 ITP 患儿发生不良预后 21 例( 17．50%) 。不良
预后亚组患儿出血分级与血浆 S100A8 /A9、sOX40L
水平高于良好预后亚组，血小板计数、淋巴细胞绝对值
低于良好预后亚组( P＜0．05或 P＜0．01) ，见表 3。
2．4 多因素 Logistic 回归分析 ITP 患儿预后不良的影
响因素 以 ITP 患儿预后为因变量( 不良 /良好 = 1 /
0) ，以表 3 中 P ＜ 0． 05 项目为自变量进行多因素
Logistic回归分析，结果显示: 出血分级高、S100A8 /A9
高、sOX40L高为 ITP 患儿预后不良的独立危险因素，

血小板计数高为独立保护因素( P＜0．05) ，见表 4。

表 2 不同出血程度 ITP 患儿血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平比
较 ( �x±s)

Tab．2 Comparison of plasma S100A8 /A9 and sOX40L levels in
ITP children with different bleeding severities

组 别 例数 S100A8 /A9( mg /L) sOX40L( ng /L)
无出血亚组 19 63．40±9．07 44．17±3．46
轻微出血亚组 32 77．37±7．54 49．38±3．51
轻度出血亚组 32 87．17±10．66 53．99±2．37
中度出血亚组 26 96．19±5．22 57．58±2．39
重度出血亚组 11 108．88±8．18 63．70±4．94
F值 265．204 344．140
P值 ＜0．001 ＜0．001

表 3 不同预后 ITP 患儿临床资料比较
Tab．3 Comparison of clinical data and plasma S100A8 /A9 and

sOX40L levels in ITP children with different prognoses

项 目
良好预后亚组
( n= 99)

不良预后亚组
( n= 21)

χ2 / t值 P值

性别［例( %) ］ 男 51( 51．52) 12( 57．14) 0．220 0．639
女 48( 48．48) 9( 42．86)

年龄［例( %) ］ ≥3岁 45( 45．45) 14( 66．67) 3．119 0．077
＜3岁 54( 54．55) 7( 33．33)

ITP 家族史［例( %) ］ 8( 8．08) 3( 14．29) 0．801 0．371
出血分级( �x±s，级) 1．93±0．64 3．05±0．67 7．226 ＜0．001
白细胞计数( �x±s，×109 /L) 8．61±1．45 9．08±1．71 1．326 0．188
血小板计数( �x±s，×109 /L) 21．85±8．37 11．30±5．28 5．537 ＜0．001
淋巴细胞绝对值(�x±s，×109 /L) 4．69±2．31 2．74±1．25 3．745 ＜0．001
T细胞百分比( �x±s，%) 67．31±5．79 69．72±3．98 1．817 0．072
B细胞百分比( �x±s，%) 20．30±6．28 18．67±4．76 1．120 0．265
抑制性T细胞百分比(�x±s，%) 26．35±8．40 29．49±8．83 1．545 0．125
辅助性T细胞百分比(�x±s，%) 34．72±9．71 35．68±3．91 0．737 0．463
自然杀伤细胞百分比(�x±s，%) 11．14±5．12 11．53±4．60 0．322 0．748
S100A8 /A9( �x±s，mg /L) 81．79±13．92 98．62±15．19 4．951 ＜0．001
sOX40L( �x±s，ng /L) 51．63±5．84 58．75±5．80 5．084 ＜0．001

表 4 影响 ITP 患儿预后不良的多因素 Logistic回归分析
Tab．4 Multivariate Logistic regression analysis of risk factors for

poor prognosis in children with ITP

变 量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
常量 －31．252 9．962 9．841 0．002 ＜0．001 －
出血分级高 1．374 0．670 4．202 0．040 3．952 1．062～14．703
血小板计数高 －0．175 0．071 6．073 0．014 0．839 0．730～0．965
淋巴细胞绝对值高 －0．142 0．075 3．616 0．057 0．867 0．749～1．004
S100A8 /A9高 0．129 0．044 8．399 0．004 1．137 1．043～1．241
sOX40L高 0．443 0．151 8．591 0．003 1．557 1．158～2．093

2．5 血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平对 ITP 患儿预后
不良的预测效能 绘制血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水
平预测 ITP 患儿预后不良的 ＲOC曲线，并计算曲线下
面积( AUC) ，结果显示: 血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水
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平及二者联合预测 ITP 患儿预后不良的 AUC 分别为
0．798、0．817、0．897，二者联合优于各自单独预测效能
( Z /P= 2．478 /0．013、2．145 /0．032) ，见表 5、图 1。

表 5 血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平对 ITP 患儿预后不良的预
测效能

Tab．5 The predictive efficacy of plasma S100A8 /A9 and sOX40L
levels for poor prognosis in children with ITP

指 标 截断值 AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

S100A8 /A9 92．45 mg /L 0．798 0．715～0．866 0．714 0．798 0．512
sOX40L 55．5 ng /L 0．817 0．737～0．882 0．762 0．758 0．520
二者联合 0．897 0．828～0．945 0．762 0．889 0．651

图 1 血浆 S100A8 /A9、sOX40L水平预测 ITP 患儿预后不良的
ＲOC曲线

Fig．1 ＲOC curve of plasma S100A8 /A9 and sOX40L levels for
predicting poor prognosis in children with ITP

3 讨 论
儿童 ITP 一种由免疫系统异常介导的获得性出血

性疾病，可能与病毒感染后免疫耐受失调、自身抗体介
导的血小板破坏和生成障碍等有关。多数 ITP 患儿为
急性发作，可自行缓解或经糖皮质激素和 /或静脉注射
免疫球蛋白后缓解，但仍有部分患儿治疗反应差或不

能维持治疗反应，进展为持续性或慢性 ITP，引起多种
并发症而危及生命［11-13］。因此，及时评估 ITP 患儿出
血程度和预后，对制定个体化治疗策略、提高疗效和预
防不良结局发生的意义重大。
目前认为，机体免疫失耐受和炎性反应在 ITP 的

发生发展中起重要作用，免疫耐受破坏可导致机体产

生针对自身血小板的抗体，使血小板破坏增多; 同时免

疫失调能激活炎性反应，影响骨髓巨核细胞分化和成

熟，导致巨核细胞血小板产生不足; 血小板过度破坏和

生成障碍相互作用，共同推动 ITP 的发生发展［4］。
S100A8 /A9是一种钙结合蛋白复合物，主要由中性粒
细胞和单核 /巨噬细胞在炎性反应或感染状态下大量
表达和释放，又称钙卫蛋白、髓样相关蛋白 8 /14，能作
为损伤相关分子和趋化因子促进炎性反应［14］。感染
被认为是 ITP 重要的诱发因素之一［11］。而 S100A8 /
A9 在多种感染性疾病中均被证实与炎性反应激活密
切相关。如 S100A8 /A9 可促进核因子-κB ( nuclear
factor-κB，NF-κB) 依赖性基因表达增强 2019冠状病毒
感染的炎性反应，还可与晚期糖基化终产物受体结合，

激活下游炎性反应通路以促进感染性休克小鼠的系统

性炎性反应［15-16］。巨核细胞功能障碍是 ITP 发生发
展的关键机制之一［4］。Fortmann 等［17］发现，在 SAＲS-
CoV-2感染状态下，S100A8 /A9 的高表达不仅与患者
不良预后相关，还与病毒感染的巨核细胞密切相关，提

示其可能是巨核细胞功能异常的重要标志物。
Marchand等［18］指出，S100A8 /A9 可在白介素-6 诱导
下由单核细胞分泌，并抑制促红细胞生成素驱动的红

系分化，进而影响红系和巨核系祖细胞分化，导致红细

胞和血小板生成障碍。这提示 S100A8 /A9 还与巨核
细胞功能障碍及血小板生成障碍相关。但尚缺乏研究
报道血浆 S100A8 /A9 水平对 ITP 患儿的临床价值。
本研究发现，ITP 患儿血浆 S100A8 /A9水平升高，与戚
嘉乾［6］报道相符。进一步分析显示，血浆 S100A8 /A9
水平升高是 ITP 患儿预后不良的危险因素，说明血浆
S100A8 /A9水平升高与 ITP 患儿出血分级增加和预后
不良相关。其机制可能为，S100A8 /A9 作为炎性反应
相关钙结合蛋白，在感染或免疫激活状态下大量表达

并释放，可通过结合 Toll受体 4、晚期糖基化终产物受
体等，激活下游 NF-κB 炎性信号通路，导致骨髓微环
境紊乱，抑制造血功能［19］。同时 S100A8 /A9 能抑制
丝裂原活化蛋白激酶信号通路，阻断巨核前体细胞向

成熟巨核细胞分化，进一步减少血小板产生，从而促进

ITP 患儿出血风险增加和预后不良［6］。
OX40L又称 CD252、肿瘤坏死因子超家族成员 4、

CD134L、gp34等，是一种免疫调节分子，主要由活化的
抗原呈递细胞表达，能结合 T 细胞表面的 OX40，增强
T细胞活化与增殖，并通过 T 细胞信号间接促进 B 细
胞活化，从而参与 T细胞和 B 细胞免疫反应［7］。越来
越多的研究证据表明，OX40 /OX40L 轴在多种自身免
疫性疾病的发病机制中起着重要作用，并参与自身抗

体的产生。例如，OX40 /OX40L 轴可促进 T 细胞向
Th2方向分化，从而促进特应性皮炎的发生发展，能增
强树突状细胞介导的先天免疫反应，从而上调病毒中
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和抗体、狂犬病毒特异性 IgG 抗体及 IgM 抗体的表
达［20-21］。此外，OX40L 在抗原呈递细胞上的表达还能
促进滤泡辅助性 T 细胞反应，进一步促进自身抗体产
生［22-23］。sOX40L是细胞表面 OX40L经蛋白酶剪切或
细胞分泌后释放入血液的可溶性产物。Cui等［24］研究
发现，ITP 患者 CD4+T细胞中 OX40 表达比例升高，血
浆 sOX40L水平亦升高，且两者均与抗血小板自身抗
体阳性密切相关。但目前尚缺乏研究探讨血浆
sOX40L水平在 ITP 患儿中的临床价值。本研究发现，
ITP 患儿血浆 sOX40L 水平显著升高，与上述报道一
致。进一步分析显示，血浆 sOX40L 水平升高是 ITP
患儿预后不良的危险因素，提示血浆 sOX40L 水平升
高与 ITP 患儿出血分级增加及预后不良密切相关。其
机制可能与 OX40 /OX40L 轴增强抗血小板自身抗体
产生有关，抗血小板自身抗体能结合血小板表面抗原，

标记血小板并促进其被单核—巨噬细胞系统清除，是
导致 ITP 的重要原因［25］。血浆 sOX40L水平升高反映
OX40L活性增强，OX40L 结合 OX40 激活肿瘤坏死因
子受体相关因子 /NF-κB、Janus 激酶 /信号传导及转录
激活蛋白信号通路，促进 Tfh1 向 Tfh2 转换，Tfh2 通过
增强 Tfh细胞对 B细胞的辅助功能来诱导抗血小板自
身抗体的产生，从而增强自身抗体介导的血小板破坏，

导致 ITP 患儿出血风险增加和预后不良［26］。
本研究还发现，出血分级和血小板计数与 ITP 患

儿预后不良有关。出血分级增加反映 ITP 患儿出血症
状更严重，治疗更加困难，因此预后不良风险增加; 血

小板计数高反映血小板功能更高，有助于控制出血，从

而降低预后不良风险［27］。本研究 ＲOC 曲线显示，血
浆 S100A8 /A9、sOX40L水平联合预测 ITP 患儿预后不
良的 AUC 优于各自单独预测效能。说明血浆
S100A8 /A9、sOX40L水平有助于预测 ITP 患儿预后，
两者同时检测具备更高的预测效能。
4 结 论
综上所述，血浆 S100A8 /A9、sOX40L 水平升高与

ITP 患儿出血分级增加和预后不良相关，二者联合预
测预后的效能较高。但本研究为单中心小样本研究，
可能影响结果稳定性; 其次研究仅检测了血浆

S100A8 /A9、sOX40L 水平，缺乏对相关免疫细胞功能
状态及其他炎性因子的综合分析。未来需通过多中
心、大样本前瞻性研究验证结果，并结合流式细胞术、
转录组技术或实验等深入探讨 S100A8 /A9、sOX40L
在 ITP 中的机制。
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