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摘  要 

神经系统自身免疫性疾病是一类由机体免疫系统异常激活，错误攻击自身神经系统组织所导致的疾病。

补体系统的异常激活被认为是导致神经元损伤和炎症反应的关键因素，通过特异性抑制补体级联反应可

以有效阻断补体激活引起的组织损伤和炎症反应。随着对补体系统的深入研究，补体抑制剂作为一种新

兴的治疗策略，逐渐成为研究热点。本文分析补体在神经系统自身免疫性疾病中的作用机制，总结近年

来补体抑制剂治疗神经系统自身免疫性疾病的研究进展，旨在为补体抑制剂临床研究及应用提供参考。 
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Abstract 
Autoimmune diseases of the nervous system are a class of disorders caused by the abnormal acti-
vation of the body’s immune system, which mistakenly attacks its own nervous system tissues. The 
abnormal activation of the complement system is considered a key factor leading to neuronal dam-
age and inflammatory responses. Specific inhibition of the complement cascade can effectively block 
tissue damage and inflammatory responses caused by complement activation. With the in-depth 
study of the complement system, complement inhibitors have gradually become a research hotspot 
as an emerging therapeutic strategy. This article analyzes the mechanisms by which complement 
contributes to autoimmune diseases of the nervous system and summarizes recent research pro-
gress on the therapeutic effects of complement inhibitors in these diseases, aiming to provide ref-
erence for clinical research and application of complement inhibitors. 
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1. 引言 

神经系统自身免疫性疾病是一类由免疫系统异常激活导致神经系统结构和功能损伤的疾病，这类疾

病临床表现多样，可累及中枢神经系统、周围神经系统和神经–肌肉接头。神经免疫疾病的发病机制涉

及细胞免疫和体液免疫的相互作用，细胞免疫通过 T 细胞和巨噬细胞等免疫细胞介导的炎症反应参与疾

病进展，而体液免疫则主要通过抗体和补体系统介导神经炎症和损伤。越来越多的研究表明，自身免疫

性抗体激活补体为代表的体液免疫在神经免疫疾病中发挥了更多的作用。近年来，多种补体抑制剂应用

于神经免疫性疾病的基础和临床治疗性研究。本文综述了补体在神经免疫性疾病中的作用机制、常见补

体抑制剂的种类及其在神经免疫性疾病的治疗研究进展，旨在为该类疾病的临床治疗提供参考。 

2. 补体系统及常见的补体抑制剂 

补体系统是人体免疫系统的重要组成部分，包括可溶性蛋白、膜结合性蛋白和补体受体，补体系统

主要通过经典途径、旁路途径和凝集素途径激，它们通过形成 C3 转化酶，进而形成 C5 转化酶激活 C5
裂解为 C5b，并与 C6、C7、C8、C9 反应最终形成膜攻击复合物(Membrane Attack Complex, MAC) [1]。
在生理状态下，补体系统负责调节组织稳态、参与免疫、炎症反应以及清除病原体和受损细胞。当补体

激活与抑制的平衡被破坏，补体的过度激活成为诱发和加剧炎症及自身免疫性疾病的关键驱动因素。 
补体抑制剂通过阻断补体激活从而减少炎症级联反应和组织损伤。补体 C1、C5 是目前神经免疫疾

病中常见的作用靶点(补体激活及补体抑制剂作用靶点见图 1)。补体 C1 抑制剂通过抑制经典途径的活化

发挥作用，目前正在研究中的药物包括 Cinryze、Riliprubart、TX301、ANX005 等。Cinryze 是一种 C1 酯

酶抑制剂(C1 esterase inhibitor, C1-INH)，是丝氨酸蛋白酶抑制剂(Serine Protease Inhibitors, Serpins)，通过

抑制 C1r 和 C1s 的丝氨酸蛋白酶活性，阻止 C4 和 C2 的裂解，进而阻止 C3 转化酶的形成，从而减少了

下游补体成分激活[2]-[4]。ANX005 可选择性抑制 C1q 活性，阻止经典补体通路的启动。Riliprubart 和 
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Figure1. Schematic diagram of the three pathways of the complement system and the targets of complement inhibitors 
图 1. 补体系统的三条途径及补体抑制剂作用靶点示意图 

 
Table 1. Summary of clinical trials on complement inhibitors for autoimmune diseases of the nervous system 
表 1. 补体抑制剂治疗神经免疫疾病临床试验总结 

药物名称 作用靶点 适应症 试验阶段 主要疗效指标 样本量 主要安全信号 

Cinryze C1 NMOSD Ⅰb期 EDSS 评分改善 10 例 未发生严重不良事件 

Riliprubart C1s CIDP II 期 
(III 期进行中) 

临床应答率、 
功能量表改善 78 例 总体耐受性良好 

TX301 C1s CIDP III 期进行中 - - - 

ANX005 C1q GBS Ⅰb期 MRC 肌力、GBS-DS、 
ONLS 评分改善 50 例 长期安全性需 

III 期验证 

Eculizumab C5 
NMOSD 

MG 
GBS 

III 期 
III 期 
III 期 

复发风险降低 
MG 加重率降低 
未显示功能改善 

143 例 
125 例 
57 例 

常见不良事件： 
上呼吸道感染、头痛 

Ravulizumab C5 NMOSD 
MG 

III 期 
III 期 

显著降低复发风险 
MG-ADL 迅速改善， 

长期维持获益 

58 例 
161 例 总体耐受性良好 

Zilucoplan C5 MG III 期 MG-ADL 
评分迅速改善 

174 例(RAISE) 
200 例(RAISE-XT) 

常见不良事件：注射部 
位淤青、头痛、腹泻 
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TX301 则是一种靶向补体 C1s 的人源化单克隆抗体。补体 C5 是补体系统的关键成分，作为补体抑制治

疗领域的重要靶点，目前已有多种药物应用于临床实践，如依库珠单抗(Eculizumab)、雷夫利珠单抗

(Ravulizumab)以及泽勒普肽(Zilucoplan)等，通过阻断 C5 裂解为 C5a 和 C5b，进而阻断 MAC 的形成，从

而减少炎症和细胞损伤。补体抑制剂在神经免疫疾病的临床应用中显示出显著的临床疗效(补体抑制剂治

疗神经免疫疾病临床试验总结见表 1)。 

3. 补体在神经免疫性疾病中的致病机制及补体抑制剂治疗进展 

补体激活在多发性硬化(multiple sclerosis, MS)、视神经脊髓炎谱系疾病(Neuromyelitis optica spectrum 
disorders, NMOSD)、重症肌无力(Myasthenia Gravis, MG)、吉兰–巴雷综合征(Guillain-Barré syndrome, GBS)
及慢性炎性脱髓鞘性多发性神经根神经病(Chronic Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy, 
CIDP)等多种神经免疫性疾病的发生中扮演了重要角色。 

3.1. MS 

MS 是免疫介导的中枢神经系统炎性脱髓鞘疾病，具有空间和时间多发性的特点。补体在 MS 发病机

制中作用受到广泛关注，其参与 MS 白质和灰质病变的证据来自 MS 组织病理学、脑脊液生物标志物研

究以及实验性自身免疫性脑脊髓炎(Experimental autoimmune encephalomyelitis, EAE)的动物模型。对 MS
患者死后大脑的免疫组织化学研究显示补体沉积是 MS 脱髓鞘病变的决定性特征[5]。在 MS 患者活性与

非活性白质病变及丘脑灰质病变中均检测到补体激活产物[6]-[8]。最近的一项研究对 MS 患者 CSF 和血

浆中的补体成分和补体激活产物进行检测，发现临床孤立综合征和 MS 患者 CSF 中的 C3a 和 C4a 与扩展

致残状况量表(expanded disability status scale, EDSS)评分升高有关。这提示补体激活与 MS 的疾病严重程

度有关[9]。作为用于研究 MS 常用的动物模型，通过在小鼠 EAE 中使用补体抑制剂探索补体在 MS 中的

作用。研究发现，全身递送 C3 受体阻滞剂 sCR1 可抑制急性 EAE 患者脱髓鞘[10]，局部接种 C3 抑制剂

Crry 能够减少 EAE 的突触丧失[11]。MS 的发病机制涉及免疫攻击、炎症反应、神经退行性变等多个环

节，补体的过度活化促进了 MAC 的形成和髓鞘的损伤，不同的补体成分和激活途径在不同阶段、不同病

理类型中可能不同，单一的补体抑制剂无法精准作用于关键的病理损伤部位。尽管大量的证据表明补体

在 MS 的发病机制中起到重要作用，并且补体抑制剂在动物模型中的应用显示出一定效果，但补体抑制

剂在 MS 患者中的疗效和安全性仍有待进一步临床验证。 

3.2. NMOSD 

NMOSD 是一种主要累及视神经和脊髓的中枢神经系统自身免疫性疾病，以反复发作的急性视神经

炎和脊髓炎为特征。约 65%~88%的 NMOSD 患者体内能检测到抗水通道蛋白 4 (aquaporin 4, AQP4)的 IgG
抗体[12]。AQP4 广泛存在于星形胶质细胞足突中，主要参与调节脑内水平衡、神经胶质瘢痕形成和星形

胶质细胞迁移。星形胶质细胞表面的 AQP4 通过 C1q 结合到 AQP4-IgG 的 Fc 区域，激活补体级联反应，

分解 C5 为 C5a、C5b，最终形成 MAC，引发补体介导的细胞毒性作用(complement dependent cytotoxicity, 
CDC)导致星形胶质细胞损伤[13] [14]，是 NMOSD 主要的致病因素。补体系统不仅通过 CDC 介导星形胶

质细胞损伤，还通过释放 C3a 和 C5a 等过敏毒素，招募炎症细胞(如中性粒细胞、巨噬细胞和嗜酸性粒细

胞)浸润，进一步加剧细胞损伤和脱髓鞘[15]。此外，补体激活产生的炎症反应会引起血脑屏障的破坏，

并最终损伤少突胶质细胞和神经元[16]。 
目前治疗 NMOSD 的临床研究中，C5 抑制剂和 C1-INH 已经取得了阶段性的成果，主要包括

Eculizumab、Ravulizumab 以及 Cinryze。补体 C5 是治疗 AQP4-IgG 阳性 NMOSD 的有效靶点，相应的 C5
补体抑制剂 Eculizumab 和 Ravulizumab 均在临床中显示出良好的效果。一项针对 Eculizumab 的 II 期试验
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入组了 14 例具有高复发风险的患者，其中有 12 例患者在 Eculizumab 治疗 12 个月内无复发[17]。在以上

结果的基础上，进行了 Eculizumab 的 III 期临床试验。结果显示，接受 Eculizumab 治疗的患者有 97.9%
无复发，而接受安慰剂治疗的患者仅有 63.2%无复发[12]。基于临床结果所显示出的 Eculizumab 在治疗

NMOSD 患者中良好的治疗潜力，FDA 批准了 Eculizumab 用于预防 AQP4-IgG 阳性 NMOSD 患者的复发

[18]。目前，我国已批准 Eculizumab 用于治疗 AQP4-IgG 阳性 NMOSD，并逐渐成为首选药物[19]。 
作为长效 C5 补体抑制剂，2025 年，Ravulizumab 在我国正式获批用于治疗 AQP4 抗体阳性的成人

NMOSD 患者，这基于 III 期 CHAMPION-NMOSD 临床试验的积极结果，研究显示接受 Ravulizumab 治

疗的 58 例患者在中位治疗 73 周期间实现 100%无复发，相比安慰剂组降低 98.6%，在 48 周时所有患者

维持无复发[20]。其长效作用机制为 NMOSD 患者提供了更优的治疗选择。 
Cinryze 作为一种 C1-INH，目前已在 NMOSD 急性发作期的治疗中进行了初步研究。一项单中心、

开放标签的 Ib 期试验纳入了 10 名 AQP4-IgG 血清阳性的 NMOSD 患者，接受激素联合 Cinryze 治疗。研

究结果显示所有患者均未发生严重不良事件，此外，患者的 EDSS 评分从入院时的中位数 4.5 降至出院

时的 4.0，并在 30 天随访时进一步降至 2.5 [21]。这表明 Cinryze 可能对减少神经损伤和改善预后具有潜

在益处。而另一项体外和大鼠模型实验结果则提示 C1-INH 在血清中的补体抑制作用过低，难以在

NMOSD 患者中产生显著的治疗效果[22]。C1-INH 的临床应用仍处于早期阶段，确切疗效仍需要进行进

一步的临床试验来确定。尽管 C1-INH 在理论上具有治疗神经免疫性疾病的潜力，但目前的研究主要集

中于其在遗传性血管性水肿中的应用[23]，其在治疗 NMOSD 患者中的作用仍需进一步临床试验的研究

和验证。 

3.3. MG 

MG 是以肌无力和骨骼肌疲劳为特征的自身免疫性疾病，由神经–肌肉接头(Neuromuscular Junction, 
NMJ)处传递功能障碍所引起。在大多数 MG 患者的血清中可以检测到针对 AChR 的自身抗体，阳性率约

85% [24]，AChR 抗体可以通过阻断 ACh 与 AChR 结合、与 AChR 交联内化和激活补体损伤突触后膜结

构以影响 NMJ 的结构和功能。其中，补体激活是三种途径中主要的病理机制，在 AChR 抗体阳性的 MG
患者中起到关键作用。AChR 抗体主要属于 IgG1 和 IgG3 亚类，这两个亚类有较长且富含二硫键的铰链

区，使其具有更高的结构灵活性，有助于形成抗体–抗原复合物，促进 C1q 的结合，并启动补体激活的

经典途径[25]，最终形成 MAC 直接破坏 NMJ 的突触后膜，从而减少了 AChR 通道和电压门控钠通道的

表面积和数量[26]，导致胆碱能传递障碍。在 MG 患者的 NMJ 中也观察到 IgG、C3 和 C9 的沉积[27]，
C9 作为 MAC 的一部分，进一步说明了补体激活的在 MG 中的作用。另外，AChR 抗体阳性 MG 患者血

清中补体级联上游成分 C3、C4 水平降低[28] [29]，提示了补体系统被过度激活和消耗。补体在 NMJ 中
的作用的证据也来自主动或被动免疫的动物模型，有研究发现通过眼镜蛇毒因子消耗实验大鼠的补体，

可以抑制实验性自身免疫重症肌无力(experimental autoimmune MG, EAMG)的发生[30]。在补体 C3、C4、
C5 或 C6 缺乏的动物中，EAMG 的发生率明显降低，且 NMJ 处的 IgG 沉积不会导致 MAC 形成[31] [32]。
实验和临床证据均表明补体激活在 AChR 抗体阳性 MG 的发病机制中起关键作用。 

补体抑制剂的临床应用也进一步验证了补体在 MG 中的作用机制，目前 C5 抑制剂在 MG 的治疗中

取得阶段性进展。一项 Eculizumab 的Ⅲ期随机、双盲、安慰剂对照试验纳入了 125 例难治性 AChR 抗体

阳性的 MG 患者，分别接受 Eculizumab 与安慰剂治疗，结果显示与安慰剂组相比，接受 Eculizumab 治疗

的 MG 加重率降低了 65%，再次入院率及抢救率均降低了 66%。这一结果使得 Eculizumab 成为首个被批

准用于治疗难治性 AChR 抗体阳性 MG 的药物[33]。在后续 REGAIN 扩展研究中，117 例接受 Eculizumab
治疗的难治性 MG 患者的加重率降低了 75%，研究期间未报告脑膜炎球菌感染事件，这进一步证实了
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Eculizumab 的长期安全性和持续有效性[34]。基于以上结果，2023 年 Eculizumab 在我国获批用于治疗抗

AChR 抗体阳性的难治性全身型 MG 成人患者。2024 年，被纳入我国国家医保目录。 
Ravulizumab 在 2025 年 4 月被我国批准用于治疗抗 AChR 抗体阳性的成人全身型重症肌无力(gener-

alized MG, gMG)。一项 III 期 CHAMPION-MG 临床试验显示，1 周内患者的 MG 日常生活质量(MG-
activities of daily living profile, MG-ADL)量表和 MG 定量评分体系(quantitative MG scoring system, QMG)
评分迅速改善；164 周随访显示 141 例 MG-ADL 改善 ≥ 2 分，达最小症状表达(MSE)者占比 41.8%，大

部分患者维持临床获益，安全性良好[35] [36]。该研究进一步评估了 Ravulizumab 在治疗 AChR 抗体阳性

gMG 患者的长期疗效和安全性。Ravulizumab 与 Eculizumab 功能相似，但由于其具有更长的半衰期并且

减少了给药频率，为患者带来极大便利性。 
Zilucoplan 在 2023 年被多个国家批准用于治疗抗 AChR 抗体阳性的 gMG 成年患者，目前国内正申

报上市中。Zilucoplan 的获批来自 III 期临床研究结果的支持，与安慰剂组相比，经过 12 周的治疗后

Zilucoplan 组患者的 MG-ADL、QMG、MGC 和 MG-QoL15r 评分均有显著改善[37]。该研究证实 Zilucoplan
对 AChR 抗体阳性的 gMG 患者效果良好。一项 RAISE-XT 多中心开放标签的扩展研究进一步评估了

Zilucoplan 的长期疗效和安全性。RAISE-XT 研究的 96 周中期分析结果显示[38]，接受 Zilucoplan 患者的

MG-ADL 评分在第 1 周迅速改善且持续改善至第 24 周，并维持相似水平至第 96 周。在安全性结果方面，

200 例接受 Zilucoplan 治疗的患者，期间未发生与治疗相关的患者死亡事件，最常见的治疗期间不良事件

(TEAEs)为 COVID-19、MG 恶化和头痛等。后续 RAISE-XT 研究的 120 周事后分析结果显示，对于 MG-
ADL 和 QMG，第 1 周患者应答率及达到应答的时间直至第 120 周均维持在较高水平，而在第 1 周无应

答的患者后续治疗中也观察到应答[39]。这些数据表明 Zilucoplan 治疗具有快速和持续的疗效和良好的安

全性。由于 Zilucoplan 使用方式的便捷与灵活性，为了进一步探索其临床应用价值，一项研究纳入静脉

注射补体 C5 抑制剂治疗下病情稳定，并愿意转换为 Zilucoplan 的患者，结果显示转换治疗后出现的不良

事件(Treatment Emergent Adverse Events, TEAEs)大多数为轻度，安全性良好，经过 12 周的治疗，患者症

状显著改善，且有 76.9%的患者更倾向于皮下注射方式[40]。未来研究应进一步探索 Zilucoplan 在更广泛

群体中的长期安全性和有效性，为 MG 患者提供更加有效和个性化的治疗方案。 

3.4. GBS 

GBS 是免疫介导的多发性神经根神经病，包括经典型和变异型两大类，经典型 GBS 基于病理机制又

分为脱髓鞘型和轴索型两类。GBS 的免疫应答与补体激活有关，针对感染因子产生的抗体与周围神经轴

索与髓鞘中的抗原交叉反应，参与补体激活[41] [42]。高达 92%的 GBS 患者在疾病的急性活跃期检测到

针对神经节苷脂复合物的 IgM 和 IgG 抗体[42]-[45]。在 GBS 患者血清及脑脊液中检测到补体激活产物

的沉积[46] [47]，早在 1996 年，Hafer-Macko 等[48]在一项尸检研究中证实，在急性炎症脱髓鞘性多发性

神经病(acute inflammatory demyelinating polyneuropathy, AIDP)早期的施万细胞表面存在补体激活产物

C3d 和 MAC 沉积，这提示补体参与了 AIDP 的病理过程，由此推测抗原抗体结合激活补体系统，招募巨

噬细胞吞噬髓鞘碎片。在轴索型 GBS 中，病理结果显示 IgG 和补体沉积在朗飞结轴膜上[49]，这提示自

身抗体驱动补体激活导致轴突损伤。GD1a、GM1 神经节苷脂抗体与补体结合，诱导 MAC 的形成，驱动

巨噬细胞活化并损伤轴突[50]，最终影响神经冲动的传导。Miller-Fisher 综合征(Miller-Fisher syndrome, 
MFS)是 GBS 的一种变异型。大多数 MFS 患者都有抗 GQ1b 抗体，抗 GQ1b 抗体引起 MFS 神经损伤的

作用机制是补体介导的[51] [52]，补体抑制剂 rEV576 已在动物模型中成功证明了这一点[53]。补体激活

被认为是 MFS 的主要致病机制。 
在 GBS 的补体抑制剂治疗中，C1、C5 仍然是热门的靶点。一项 I 期临床试验提示 ANX005 在治疗
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GBS 中具有良好潜力。结果显示接受 ANX005 治疗的患者神经损伤的生物标志物水平显著降低，与安慰

剂相比，ANX005 在四肢肌力评分(Medical research council, MRC)、GBS-残疾评分(Guillain-Barré Syndrome 
Disability Score, GBS-DS)和整体神经功能限制量表(Overall Neuropathy Limitations Scale, ONLS)评分指标

均有更大的改善。ANX005 抑制 C1q 的沉积，阻止了下游补体成分的进一步沉积，从而全面切断了经典

补体通路的级联反应。其在 GBS 患者中的长期疗效和安全性需在Ⅲ期临床试验中进一步探索[54]。 
然而 Eculizumab 未能显现出较好的效果。一项 III 期临床试验评估了 Eculizumab 作为静脉注射免疫

球蛋白辅助治疗在重度 GBS 患者中的疗效。研究纳入 57 名日本 GBS 患者，尽管结果显示患者耐受性良

好并显著降低血清 C5 浓度，但在功能结果方面未显示改善[55]。这考虑到 GBS 作为一种急性、快速进

展的疾病，其神经损伤可能在发病早期即达到高峰，Eculizumab 通过抑制 C5 阻止终末级联反应，虽然能

够有效抑制补体激活，阻止了后续的神经损伤，但无法逆转已经发生的轴索变性或脱髓鞘。由于现有研

究的样本量较小，未来需要更大规模的多中心临床试验来进一步验证 Eculizumab 在 GBS 治疗中的疗效。 

3.5. CIDP 

CIDP 是一种免疫介导性周围神经病，其发病机制复杂，补体参与 CIDP 的作用机制在病理学、血清

学和体外模型中得到验证。病理学证实，在 CIDP 患者的腓肠神经活检中存在补体沉积[56]。在 1 例 CIDP
和抗 LM1 抗体患者的报告中也观察到补体在髓鞘处沉积[57]。研究发现，补体激活成分 MAC 与 C5a 水

平随疾病严重程度增加而增加[58]。一种体外 CIDP 模型显示患者血清中含有抗 GM1 的 IgG 和 IGM 的自

身抗体结合在施万细胞和运动神经元膜上，激活了模型的补体级联，从而检测到 C3b 和 MAC [59]。另外

有部分与 CIDP 相关的抗体属于 IgG4 亚型不能激活补体，如抗接触蛋白-1 (CNTN1)抗体、抗接触蛋白相

关蛋白-1 (Caspr1)抗体和抗神经束蛋白 155 (NF155)抗体等[60]，因此抑制补体活化可能对这些抗体阳性

的 CIDP 患者无效。 
近期的病例报告中描述了 Eculizumab 在 1 例难治性 CIDP 中的成功应用。在患者神经活检明确显示

存在补体沉积的基础上，予以 Eculizumab 治疗，患者临床症状和神经电生理指标均有显著改善。但目前

尚无针对 CIDP 的正式临床试验。未来可能需要进一步研究[61]。 
Riliprubart 和 TX301 均是一种靶向补体 C1s 的人源化单克隆抗体。在针对治疗耐药和初治 CIDP 患

者 II 期临床试验中，患者总体耐受性良好，88%的标准治疗(糖皮质激素/免疫球蛋白)患者在换用 riliprubart
后病情改善或稳定，44%的患者病情改善。50%的标准治疗效果欠佳的患者对 riliprubart 有良好应答[62]。
研究结果提示 riliprubart 可能为 CIDP 患者提供一种新的治疗选择。目前两项 III 期临床试验正在进行中，

分别评价 Riliprubart 对标准治疗无效及 IVIg 治疗有效但仍有残疾的 CIDP 患者的有效性和安全性。目前

针对 CIDP 患者的全球性 III 期 TX301 临床试验正在进行中，其采用皮下注射的便利给药方式有望为患

者提供更有效便利的治疗方案。 

4. 总结 

补体抑制剂在神经免疫疾病的治疗中展现出良好的临床应用前景，为患者提供了新的治疗选择的同

时也面临着一系列挑战，补体系统是识别和清除病原体的关键免疫屏障，补体抑制剂通过抑制补体功能

虽然能够达到治疗目的，但也人为制造了关键补体缺陷的病理状态，使得机体对感染的防御能力降低。

脑膜炎奈瑟菌感染是最典型且被高度重视的风险，MAC 末端通路是裂解该菌的关键所在，抑制补体激活

终末阶段，如目前应用较广的 C5 抑制剂，会使患者脑膜炎球菌感染的风险显著增加。因此，为了应对感

染风险，疫苗接种成为使用补体抑制剂前的强制性的预防措施，甚至需要考虑预防性使用抗生素直至疫

苗生效。而对于需要紧急干预的急重症患者、对疫苗应答可能减弱的免疫抑制患者及对疫苗成分过敏的
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患者则可能被排除在补体抑制剂治疗之外。接种疫苗可以降低但不能消除脑膜炎球菌感染的风险，在治

疗过程中应监测患者感染的早期症状和体征、定期监测疫苗效力，这进一步增加了治疗的复杂性，也为

临床应用带来了限制。 
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