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不同细胞来源的外泌体在 ＣＯＰＤ 中的研究进展
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摘要:外泌体(ｅｘｏｓｏｍｅｓ)是一种几乎被所有类型的细胞分泌的脂质双分子层囊泡ꎬ其包裹各类蛋白质、ＤＮＡ、
ｍＲＮＡ、ｍｉＲＮＡ 及 ＬｎｃＲＮＡꎬ是细胞之间沟通的重要媒介ꎬ参与机体各种生理、病理过程ꎮ 在慢性阻塞性肺疾病

(ＣＯＰＤ)中ꎬ支气管上皮细胞、巨噬细胞和中性粒细胞等多种细胞均可通过分泌外泌体参与 ＣＯＰＤ 气道重构与气肿

的发生和发展ꎬ间充质干细胞和脂肪干细胞源外泌体则在 ＣＯＰＤ 治疗中起到重要作用ꎮ
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　 　 慢性阻塞性肺疾病(ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅꎬ ＣＯＰＤ)是一种与增龄相关的慢性气道炎性

疾病ꎬ以持续存在的呼吸道症状和气流受限为特征ꎬ
与长期的香烟烟雾或其他有害气体吸入有关[１]ꎮ
目前研究发现ꎬ香烟烟雾提取物(ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｅ ｅｘ￣
ｔｒａｃｔꎬＣＳＥ)刺激可以诱发多种类型细胞如支气管上

皮细胞、中性粒细胞和巨噬细胞向外界分泌细胞外

囊泡( ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｖｅｓｉｃｌｅｓꎬＥＶｓ)ꎮ 根据直径大小ꎬ
ＥＶｓ 分为外泌体、微粒、凋亡小体及癌小体ꎬ其中外

泌体是占据比重最大的细胞外囊泡[２]ꎬ上述类型细

胞通过释放外泌体与邻近各种细胞ꎬ如支气管上皮

细胞、成纤维细胞和肺泡上皮细胞相互作用ꎬ导致黏

液高分泌ꎬ成纤维细胞向肌成纤维细胞转化ꎬ肺泡上

皮细胞凋亡等ꎬ最终发生气道重构与肺气肿ꎬ是
ＣＯＰＤ 发病机制研究的新热点ꎮ

１　 外泌体概述

１􀆰 １　 外泌体的发现

外泌体是一种直径 ４０~１００ ｎｍ 的盘状囊泡ꎬ在
１９８３ 年ꎬ首次于绵羊网织红细胞中发现ꎬ１９８７ 年命
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名为“ｅｘｏｓｏｍｅ” [３]ꎮ ２００７ 年首次发现外泌体可以携

带 ｍＲＮＡ 及 ｍｉＲＮＡꎬ并且可以进入受体细胞进行翻

译表达相关蛋白[４]ꎮ 之后ꎬ外泌体可以作为遗传物

质载体这一观点被广泛接受ꎮ
１􀆰 ２　 外泌体的成分

外泌体的脂质双分子结构包裹大量内容物ꎬ主要

包括蛋白质、脂质、ｍＲＮＡ、ｍｉＲＮＡ、ｌｎｃＲＮＡ 和 ＤＮＡꎮ
蛋白质是外泌体中最早研究的物质ꎬ蛋白质组

学分析发现不同类型细胞所分泌的外泌体不仅有同

样的蛋白质成分ꎬ而且包含分泌细胞所特有的蛋白ꎮ
前者包括外泌体膜与受体细胞融合相关的 Ｒａｂｓ 蛋

白ꎬ具有外泌体膜交换以及融合作用的膜联蛋白ꎬ参
与外泌体运输的 ４ 跨膜蛋白家族(ＣＤ６３、ＣＤ８１ 和

ＣＤ９)、热休克蛋白家族、各种代谢酶类、核糖体蛋

白(ＲＰＳ３)、信号传导因子、黏附因子、细胞骨架蛋

白以及泛素ꎬ等等ꎬ后者如结肠上皮细胞来源的外

泌体含有 Ａ３３ 蛋白ꎬ 抗原提呈细胞来源外泌体特

有 ＭＨＣ￣Ⅱ、ＣＤ８６ꎬＴ 淋巴细胞来源外泌体特有的颗

粒酶与穿孔素ꎬ肿瘤细胞来源外泌体特有的肿瘤相

关抗原以及中性粒细胞来源外泌体表面带有中性粒

细胞特异性酯酶ꎬ等等[５]ꎮ
脂质的相关研究相对较少ꎬ其组成因来源细胞

不同而有所区别ꎬ外泌体富含鞘磷脂、磷脂酰丝氨酸

和胆固醇ꎬ此外还包含神经节苷脂ꎬ饱和脂肪酸和神

经酰胺ꎬ对维持外泌体内核酸在细胞外液中的稳定

起到重要作用[６]ꎮ
外泌体中核酸物质包括 ＤＮＡꎬ各种编码及非编

码 ＲＮＡꎬ自 ２００７ 年以来一直是研究的重点和热点ꎮ
外泌体中的 ＲＮＡ 可以运输至相邻细胞或随着体液远

程运输ꎬ进入到受体细胞内仍然保持其生物活性ꎬ可
以通过转录、翻译或直接作用于蛋白质水平影响受体

细胞蛋白表达ꎬ是外泌体的重要生物学特征[７]ꎮ

２　 在 ＣＯＰＤ 中各种类型细胞来源外泌体的

作用

２􀆰 １　 支气管上皮细胞来源的外泌体

支气管上皮细胞是与空气中有毒害物质接触的

最主要细胞之一ꎬ在香烟烟雾刺激下能分泌多种细

胞因子及趋化因子ꎬ作用于周围的平滑肌细胞和间

充质成纤维细胞ꎬ并且有募集炎性细胞的作用ꎬ在
ＣＯＰＤ 的发生发展中扮演重要角色[８]ꎮ 支气管上皮

细胞是肺内外泌体的主要生产者ꎮ 香烟烟雾刺激通

过耗竭支气管上皮细胞表面巯基ꎬ增加细胞内活性

氧ꎬ导致更多的病理性外泌体的释放[９]ꎬ通过旁分

泌方式作用于周围支气管上皮细胞、巨噬细胞、成纤

维细胞ꎬ这是导致 ＣＯＰＤ 小气道重构及肺气肿的重

要机制之一ꎮ
气道上皮之间可以通过外泌体进行信息交流ꎮ

原代支气管上皮细胞 ＨＴＢＥ 分泌的主要是基本的先

天保护性蛋白ꎬ包括黏蛋白 ５Ｂꎬ而培养的气道上皮

细胞系 Ｃａｌｕ￣３ 分泌的主要是病理相关蛋白ꎬ包括黏

蛋白 ５ＡＣꎮ 交换两种细胞上清内的外泌体之后ꎬ
ＨＴＢＥ 的外泌体中 ｍｉＲＮＡ 普遍升高ꎬ细胞的黏蛋白

分泌显著增加ꎬ反之ꎬ Ｃａｌｕ￣３ 的分泌则没有明显

改变[１０]ꎮ
除了气道上皮之间能够通过外泌体进行沟通交

流ꎬ气道上皮与巨噬细胞、成纤维细胞和肺泡上皮细

胞之间也可以通过外泌体进行信息传递ꎬ参与

ＣＯＰＤ 多种病理过程ꎮ
气道上皮细胞通过释放外泌体参与 ＣＯＰＤ 气道

重构ꎮ ＣＳＥ 刺激下人支气管上皮细胞(ＢＥＡＳ￣２Ｂ)分
泌出的外泌体中检测出更高水平的 ｍｉＲ￣２１ꎬ外泌体

进入人髓系白血病单核细胞 ＴＨＰ￣１ 细胞后ꎬ进一步

提高 ＴＨＰ￣１ 细胞内的 ｍｉＲ￣２１ 的水平ꎬ使 ＴＨＰ￣１ 细

胞向 Ｍ２ 型巨噬细胞分化的同时伸出伪足ꎬ分泌更

多的巨噬细胞特征性细胞因子如转化生长因子￣β
( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ￣βꎬＴＧＦ￣β) 和白细胞介

素 １０( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１０ꎬＩＬ￣１０)等ꎬ反向促进 ＢＥＡＳ￣２Ｂ
发生上皮间质转化过程[２](图 １Ａ)ꎮ 但是在 ＣＳＥ
刺激早期支气管上皮细胞保护性地减少外泌体内

ｍｉＲ￣２１的分泌ꎬ这是一种早期的代偿机制ꎮ 同样

的ꎬ人支气管上皮细胞 ＨＢＥ 在 ＣＳＥ 刺激之后ꎬ外
泌体中 ｍｉＲ￣２１ 含量增加ꎬ与 ＨＢＥ 共培养的成纤维

细胞内吞外泌体后ꎬ细胞内的 ｍｉＲ￣２１ 水平随之增

加ꎬ靶向降低 ｐＶＨＬ 水平ꎬ进而使缺氧诱导因子 １α
水平升高ꎬ成纤维细胞向肌成纤维细胞分化ꎬⅠ型

胶原增加ꎬ引起气道重塑[１１](图 １Ｂ)ꎮ ＣＳＥ 刺激下

ＢＥＡＳ￣２Ｂ 细胞外泌体中 ｍｉＲ￣２１０ 含量增加通过引

起共培养的人成纤维细胞内自噬相关蛋白表达降

低ꎬ自噬减少ꎬ人成纤维细胞向肌成纤维细胞分

化ꎮ 提示支气管上皮细胞通过外泌体与周围细胞

交联ꎬ是长期香烟烟雾刺激致 ＣＯＰＤ 气道重塑的

２２７１
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重要原因[１２](图 １Ｂ)ꎮ
气道上皮细胞释放外泌体参与 ＣＯＰＤ 肺气肿的

形成ꎮ ＢＥＡＳ￣２Ｂ 在 ＣＳＥ 刺激下产生的外泌体中含

有半胱氨酸富集蛋白 ６１ ( ｃｙｓｔｅｉｎｅ￣ｒｉｃｈ ｐｒｏｔｅｉｎ ６１ꎬ
ＣＹＲ６１ / ＣＣＮ１)的阳性胞体从 ２９％升高至 ４５％ꎬ在纤

维蛋白酶的作用下外泌体中的全长型 ＣＣＮ１ 裂解形

成剪切型 ＣＣＮ１ꎬ随之引起基质金属蛋白酶 １(ｍａｔｒｉｘ
ｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ １ꎬＭＭＰ１)水平提升ꎬ而 ＭＭＰ１ 是与

肺气肿发生高度相关的经典蛋白酶ꎬ其引起肺泡细

胞凋亡增加ꎬ肺泡间隔破坏[１３]ꎮ 支气管上皮细胞在

香烟烟雾刺激下分泌出含有更多 ＣＣＮ１ 的外泌体ꎬ
可能通过 ＭＭＰ１ 导致肺气肿的产生(图 １Ｃ)ꎮ
２􀆰 ２　 炎性细胞来源的外泌体

巨噬细胞和中性粒细胞是构成 ＣＯＰＤ 慢性炎性

反应的重要细胞ꎬ在 ＣＯＰＤ 小鼠模型和 ＣＯＰＤ 患者

的肺泡灌洗液、肺组织中均发现巨噬细胞和中性粒

细胞数量显著增多[１４]ꎮ
２􀆰 ２􀆰 １　 巨噬细胞来源的外泌体:巨噬细胞是肺泡常

驻免疫细胞ꎮ 正常情况下ꎬ肺泡内仅含少量的巨噬

细胞ꎬ香烟烟雾等有毒有害颗粒和气体可诱导巨噬

细胞浸润和活化ꎬ活化的巨噬细胞分泌白细胞介素

８ ( ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ８ꎬ ＩＬ￣８)、 肿 瘤 坏 死 因 子 α ( ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ αꎬＴＮＦ￣α)和白三烯 Ｂ４ 等炎性因子ꎬ
破坏周围的肺实质ꎮ 因此ꎬ巨噬细胞活化是 ＣＯＰＤ
气肿发生发展的重要原因[１５]ꎮ

肺泡上皮和邻近的肺泡巨噬细胞在生理和病理

状态下均有密切交流ꎮ 肺泡巨噬细胞(ａｌｖｅｏｌａｒ ｍａｃ￣
ｒｏｐｈａｇｅｓꎬ ＡＭ)的形成与肺泡上皮细胞分泌的表面

活性蛋白 Ａ、ＴＮＦ￣α、ＩＬ￣１０ 和前列腺素 Ｅ２ 有关[１６]ꎮ
生理状态下ꎬ 肺泡巨噬细胞可以向邻近的肺泡上皮

Ａ􀆰 ｅｘｏｓｏｍａｌ ｍｉＲ￣２１ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ＴＨＰ￣１ ｉｎｔｏ Ｍ２ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓꎻ
Ｂ􀆰 ｅｘｏｓｏｍａｌ ｍｉＲ￣２１ ａｎｄ ｍｉＲ￣２１０ ｉｎ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｆｒｏｍ ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓ ｉｎｔｏ ｍｙｏ￣
ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔｓꎻ Ｃ􀆰 ＣＣＮ１ ｉｎ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｂｒｏｎｃｈｉａｌ ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ｉｎｄｕｃｅｓ ａｌｖｅｏｌａｒ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｖｉａ ＭＭＰ１ꎻ Ｄ􀆰 ｔｈｅ ｒｅｄｕｃｅ
ｏｆ ＳＯＣＳ１ ａｎｄ ＳＯＣＳ３ ｉｎ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｍａｋｅｓ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ａｎｄ ａｎｔｉ￣ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｅｆｆｅｃｔｓ ｄｉｓａｐｐｅａｒꎻ
Ｅ􀆰 ｅｌａｓｔａｓｅ ｂｏｕｎｄｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｓｕｒｆａｃｅ ｏｆ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｆｒｏｍ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｔｈｅ ｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅ ｏｆ ｅｍｐｈｙｓｅｍａ

图 １　 不同细胞来源外泌体参与 ＣＯＰＤ 气道重构和肺气肿发生

Ｆｉｇ １　 Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｅｌｌｓ ｄｅｒｉｖｅｄ ｅｘｏｓｏｍｅｓ ｉｎ ＣＯＰＤ ａｉｒｗａｙ ｒｅｍｏｄｅｌｌｉｎｇ ａｎｄ ｅｍｐｈｙｓｅｍａ
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基础医学与临床　 　 Ｂａｓｉｃ ＆ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ２０２０􀆰 ４０(１２)

细胞释放含有细胞因子信号抑制分子 １(ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ
ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ １ꎬＳＯＣＳ１)的外泌体和富含细胞

因子信号抑制分子 ３(ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｏｆ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ
３ꎬＳＯＣＳ３)的微囊泡ꎮ 炎性因子激活 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 通

路ꎬＳＴＡＴｓ 磷酸化后形成二聚体ꎬ进入细胞核ꎬ诱导

下游信号传导蛋白表达ꎬ而细胞因子信号传导抑制

因子 ＳＯＣＳ 蛋白家族可通过使 ＪＡＫｓ 的细胞因子受

体磷酸化ꎬ阻断细胞因子对 ＪＡＫ 的激活ꎬ切断 ＪＡＫ /
ＳＴＡＴ 信号传导通路[１７]ꎮ ＡＭ 来源的微粒进入肺泡

上皮细胞后ꎬＳＯＣＳ１ 和 ＳＯＣＳ３ 可以抑制胞内由炎性

因子刺激导致的 ＪＡＫ / ＳＴＡＴ 通路的激活ꎬ阻止炎性

反应的放大ꎬ从而维持肺泡周围微环境的稳态[１８]ꎮ
香烟烟雾刺激下ꎬＡＭ 数量显著增加ꎬ相反的ꎬ通过

ＡＭ 分泌外泌体和微囊中包含的 ＳＯＣＳ１ 和 ＳＯＣＳ３
蛋白水平减少ꎬ使肺泡巨噬细胞的保护抗感染作用

消失(图 １Ｄ)ꎮ 这一现象为探讨香烟烟雾等有毒有

害颗粒和气体导致肺气肿的机制提供了新思路ꎮ
２􀆰 ２􀆰 ２　 中性粒细胞来源的外泌体:中性粒细胞是

ＣＯＰＤ 主要炎性细胞之一ꎬ吸入有毒有害颗粒和气

体后ꎬ肺内中性粒细胞募集活化ꎬ向周围释放弹力蛋

白酶、多种细胞因子及氧自由基ꎬ同时中性粒细胞胞

外杀菌网络形成增加[１９￣２０]ꎮ 中性粒细胞释放蛋白

酶过量或肺内抗蛋白酶活性降低ꎬ蛋白酶 /抗蛋白酶

失衡会使肺泡外的弹性蛋白和Ⅰ型胶原被结合降

解ꎬ导致肺气肿发生[２１￣２２]ꎮ
与不吸烟正常人相比ꎬ在 ＣＯＰＤ 患者肺泡灌

洗液中发现ꎬ中性粒细胞来源外泌体表面结合有

大量中性粒细胞弹力蛋白酶ꎮ 进一步将 ＣＯＰＤ 患

者的肺泡灌洗液通过气管滴注处理小鼠后ꎬ发现

小鼠出现明显的肺气肿ꎮ 在细胞水平上ꎬ活化的

中性粒细胞会分泌更多的外泌体ꎬ中性粒细胞弹

力蛋白酶以膜结合蛋白的形式黏附在外泌体表

面ꎬ不仅有经典途径分泌的中性粒细胞弹力蛋白

酶一样的活性ꎬ而且可以准确定位于Ⅰ型胶原[２３] ꎮ
中性粒细胞来源外泌体调节可以作为治疗 ＣＯＰＤ
肺气肿的新靶点(图 １Ｅ)ꎮ
２􀆰 ２􀆰 ３　 干细胞来源的外泌体:外泌体具有免疫排

斥少ꎬ内含物稳定ꎬ半衰期长和靶向传递的优势ꎬ
其中ꎬ人间充质干细胞和脂肪干细胞衍生的外泌

体是无细胞再生医学的有前途的治疗剂ꎬ在肿瘤

疾病、神经系统疾病、呼吸系统疾病和心血管系统

疾病等中均有应用[２４] ꎮ 干细胞来源外泌体在

ＣＯＰＤ 治疗方面也已经有了初步的研究ꎮ 间充质

干细胞释放出的外泌体可以缓解 ＣＳＥ 诱导的支气

管上皮细胞线粒体功能障碍ꎬ同时ꎬ间充质干细胞

联合其外泌体腹腔注射可以减轻香烟烟雾刺激引

起的小鼠气道炎性反应[２５] ꎻ人胎盘提取的间充质

细胞来源的外泌体与免疫调节因子混合ꎬ在小鼠

和临床实验中均证实其具有促进抗炎因子释放、
减少炎性细胞浸润、改善肺功能等作用[２６] ꎻ脂肪干

细胞衍生的人工外泌体同样具有生物活性ꎬ可在

较低剂量促进Ⅱ型肺泡上皮增殖ꎬ经气管内滴注

后ꎬ其可通过增加小鼠肺部成纤维细胞生长因子 ２
( ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ ２ꎬＦＧＦ２)蛋白水平而有效

地缓解弹力蛋白酶构建的小鼠肺气肿ꎬ为未来在

治疗 ＣＯＰＤ 肺气肿提供了新的思路[２７] ꎮ

３　 问题与展望

综上所述ꎬ外泌体是近年来受到广泛关注的细

胞间通讯工具和靶向治疗药物载体ꎬ可能是肺内各

类细胞交流的关键因素ꎮ 有毒有害颗粒及气体刺激

下ꎬ肺内多种细胞通过外泌体相互沟通ꎬ参与 ＣＯＰＤ
病理特征形成ꎬ同时ꎬ干细胞来源外泌体可应用于

ＣＯＰＤ 的治疗ꎮ 虽然对外泌体与 ＣＯＰＤ 的关系的研

究越来越多ꎬ但是外泌体在 ＣＯＰＤ 临床应用方面的

价值仍待进一步探索ꎮ
外泌体一定程度上可以反应细胞状态ꎬ是细胞

向周围甚至远隔细胞传递信息的桥梁ꎮ 理论上ꎬ根
据这些信息的组合及分析可以判断疾病的发生、严
重程度和预后等ꎮ 但是由于在体液中尤其是肺泡灌

洗液中ꎬ提取外泌体往往较为困难ꎬ因此ꎬ外泌体在

ＣＯＰＤ 中的应用还较少ꎮ 近年来外泌体分离和检测

技术日渐成熟ꎬ高通量检测数据库的逐渐完善ꎬ其他

疾病中外泌体在诊断、治疗和预后方面的应用不断

增多ꎬ为外泌体在 ＣＯＰＤ 方面应用打下基础ꎬ在不久

的将来ꎬ外泌体用以作为监测 ＣＯＰＤ 疾病进程和风

险预估的标志物也将成为可能ꎮ
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新闻点击

乳房植入物成分可能导致人体细胞死亡

据美国今日医学新闻(Ｍｅｄｉｃａｌ Ｎｅｗｓ Ｔｏｄａｙ) 报道ꎬ来自荷兰的研究指出ꎬ乳房植入物中的“有机硅(Ｓｉｌｉｃｏｎｅ)”分子可能导

致人类细胞死亡ꎮ
硅胶乳房植入物可能产生的不良反应已争辩了数十年ꎬ在某些情况下ꎬ植入物可能导致严重的疲劳、发烧、肌肉和关节疼

痛以及注意力不集中等ꎬ但是一直都没有科学研究证明有机硅分子可能产生这些不良反应ꎮ
众所周知ꎬ乳房植入物可能会“渗出”ꎬ也就是植入物的有机硅分子穿过外壳进入人体ꎮ 荷兰奈梅亨大学医学中心研究人

员在 ２０１６ 年就发现ꎬ有机硅分子可以经由血液或淋巴系统在人体内移动ꎮ 为了弄清楚有机硅分子对人体细胞有什么影响ꎬ研
究人员在 ３ 种不同类型的人体培养细胞中添加了小的有机硅分子ꎬ这种分子也存在于硅胶乳房植入物中ꎮ 结果发现其中一种

细胞对有机硅分子的反应比其他两种细胞更敏感ꎬ这表明人类细胞对有机硅的敏感性各不相同ꎮ
实验表明ꎬ有机硅似乎可能引发细胞死亡的过程ꎮ 研究人员认为ꎬ观察到类似于细胞程序性死亡的过程ꎬ这是一种称为

凋亡(ａｐｏｐｔｏｓｉｓ)的自然过程ꎬ对清除人体细胞具有重要功用ꎮ 而有机硅对细胞的影响似乎取决于剂量和分子质量的大小ꎬ分
子质量越小ꎬ效果更强ꎮ

因为在研究中使用的是培养细胞ꎬ而不是特定的人类细胞ꎬ例如脑细胞或肌肉细胞ꎬ所以还需要进一步的研究来厘清更

多疑问ꎮ
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