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　　循环微粒（ｃｉｒｃｕｌａｔｅｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅ，ｃＭＰ）是细胞激活、损伤

或凋亡后从细胞膜脱落的直径小于ｌμｍ的小囊泡，在糖尿病、

心血管疾病、艾滋病、慢性炎症性疾病中发现循环微粒水平升

高，且它的一些生物学活性（如细胞间生物活性信号的传导、免

疫调节、血管生成、组织修复等）与疾病的发生、发展息息相关。

对于它的认识还在不断地探索，其研究也越来越多，因此，本文

主要就ｃＭＰ的研究进展进行综述。

ｃＭＰ是细胞受刺激或者活化后脱落于血液循环的细小颗

粒［１］。现已证实循环血液细胞及内皮细胞均可释放直径约

０．１～１．０μｍ甚至更小的微粒，它们与母细胞有相似的基本特

征。与凋亡小体、外来体不同，凋亡小体是细胞凋亡时以出芽

方式形成的，直径大于１μｍ；而外来体是由细胞活化后释放的

囊泡颗粒，以外分泌的形式释放出来，直径大小为１０．０～

１００．０ｎｍ。以往认为微粒只是单纯的无活性的细胞碎片。但

越来越多研究表明ｃＭＰ在生理和病理情况下充当重要的角

色，尤其在抗凝、促炎、内皮损伤、血管收缩、诱导血管生长以及

免疫调节等方面起重要作用，随这些领域的涉及ｃＭＰ越来越

受到关注。

１　微粒的产生机制

几乎每个个体在正常生理状态下都会检测到少量微粒，其

中女性微粒水平微偏高，且受月经周期、昼夜节律的影响［２３］。

ｃＭＰ的水平取决于它产生和清除之间的平衡关系。在病理状

态下产生的微粒数目显著增多。

微粒的形成过程包括细胞膜重塑和出芽。细胞膜骨架由

肌动蛋白、肌球蛋白、肌钙蛋白、纽蛋白和踝蛋白等组成，是稳

定细胞膜结构的主要物质。细胞膜骨架降解是微粒形成的前

提，但细胞膜与膜骨架的相互作用机制仍不清楚。静息的正常

细胞膜上存在两种酶：三磷腺苷（ＡＴＰ）依赖性的氨基磷脂转

位 （ＡＴＰｄｅｐｅｎｄｅｎｔａｍｉｎｏｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓｐｅｃｉｆｉｃｔｒａｎｓｌｏｃａｓｅ，

ＡＰＴ）与Ｃａ２＋ 依赖性的脂质爬行酶（Ｃａｄｅｐｅｎｄｅｎｔｎｏｎｓｐｅｃｉｆｉ

ｃｌｉｐｉｄｓｃｒａｍｂｌａｓｅ，ＬＳ）。静息状态下具有活性的 ＡＰＴ快速将

磷脂酰丝氨（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｓｅｒｉｎｅ，ＰＳ）与磷脂酰乙醇胺（ｐｈｏｓ

ｐｈａｔｉｄｙｌｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ，ＰＥ）由细胞膜外层运向膜内层，因此这

两种酶维持正常细胞膜磷脂不对称性分布。ＰＳ主要位于细胞

膜内层，细胞受到促凝、促炎症刺激或发生凋亡时，可使ＰＳ与

ＰＥ由内层转入外层，细胞质钙离子浓度升高，改变这两种酶的

活性：ＡＰＴ活性受到抑制，ＬＳ被活化，使细胞膜重构，ＰＳ转位

到细胞膜外层，从而导致细胞膜磷脂重新分布。研究发现，ＰＳ

转移到细胞膜外层通常伴有细胞膜出泡发生。这种现象被认

为是ＰＳ进入细胞膜外层时导致外层张力增加且高于内层张

力，细胞膜由此形成小泡状结构，并最终发生脱落形成微粒。

微粒的形成机制通路比较复杂。细胞活化和凋亡时产生

的微粒不一样。细胞活化后的几分钟内细胞囊泡化便开始，且

呈现时间和钙离子依赖，活化钙激活中性蛋白酶（ｃａｌｐａｉｎ）而引

起细胞骨架蛋白分子的变化，破坏维持细胞膜稳定的细胞骨架

结构，继而细胞膜形成小泡状结构而向外突出，形成伪足；Ｃａｌ

ｐａｉｎ进一步作用于伪足，使其变形断裂，小泡状结构发生脱落

成为血液中的微粒。细胞活化时依赖小鸟甘酸三磷酸酶（Ｒｈｏ

ＧＴＰ酶）类激活 Ｒｈｏ相关蛋白激酶（ＲＯＣＫ蛋白），它是 Ｒｈｏ

ＧＴＰ酶类是细胞内调节细胞骨架肌动蛋白的信号分子，丝氨

酸一苏氨酸激酶的两种亚型（ＲＯＣＫⅠ 、ＲＯＣＫⅡ）被认为是

Ｒｈｏ蛋白的效应器。ＲＯＣＫ蛋白被激活后促使肌球蛋白一肌

动蛋白丝与质膜连接，使其收缩力增加，导致细胞收缩。而细

胞凋亡时细胞膜出芽其ＲＯＣＫ蛋白主要被半胱氨酸天冬氨酸

蛋白酶３（ｃａｓｐａｓｅ３）激活介导细胞收缩效应
［４］，与Ｒｈｏ蛋白无

关。由此可知，微粒的形成与ＲＯＣＫ 蛋白的激活和细胞膜骨

架结构紊乱有关。大多数微粒的形成以细胞膜骨架降解为前

提，近年来提出少数微粒的产生不需要它的降解，且不伴随ＰＳ

的暴露。研究发现，巨核细胞释放微粒时不伴随细丝蛋白的降

解和ＰＳ的暴露
［５］。有学者提出了脂筏机制，脂筏与细胞膜骨

架相互作用并参与激活信号时对微粒的产生有所影响［６］。由

于目前对于微粒的形成机制尚未完全明确，这此发现将会为

ｃＭＰ的产生机制提供更好的方向。

２　微粒的结构组成

微粒主要是由磷脂和蛋白质组成，但对微粒内部的具体成

分，目前尚不完全清楚，可能含有细胞质成分和少量核碎片，近

年来研究证明微粒还包括一些细胞受体、细胞质蛋白、核酸

（ＲＮＡ、ｍｉｃｒｏＲＮＡ、ＤＮＡ）以及细胞因子
［７］。其中，微粒蛋白的

成分与细胞受刺激的状态有密切关系，细胞凋亡和活化时产生

的微粒所含的蛋白不同，因此，其生物学活性有差异。微粒表

达不同的表面标记抗原，比如凋亡内皮细胞产生表达结构性标

志（ＣＤ３１和 ＣＤ１０５）的内皮细胞微粒（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｍｉｃｒｏｐａｒｔｉ

ｃｌｅｓ，ＥＭＰｓ）显著增加，而表达可诱导标志（ＣＤ５４和ＣＤ６２Ｅ）的

ＥＭＰｓ增加只在活化内皮细胞产生。这些表型可以作为标记

物为判断微粒来源以及细胞功能状态提供有效的信息。

３　微粒的检测

目前微粒的检测方法主要包括激光共聚焦显微镜检测、流

式细胞仪检测、酶联免疫吸附试验（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒ

ｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）检测、功能分析检测、细胞微粒的氟硼二吡

咯一马来酰亚胺染色法和细胞微粒蛋白质组学为基础的分析

等，目前主要用ＥＬＩＳＡ和流式细胞仪检测。现已有多种流式

细胞标记物检测微粒，它们主要用于检测微粒的活化状态及其

细胞来源。其中抗 ＣＤ１４、抗 ＣＤ３／ＣＤ４／ＣＤ８、抗 ＣＤ２０和抗

ＣＤ３１／ＣＤ４２ｂ／ＣＤ６２Ｅ抗体分别用于检测源于单核细胞、Ｔ淋
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巴细胞、Ｂ淋巴细胞和内皮细胞所释放的微粒
［８］。但流式细胞

仪检测的微粒受波长的限制，直径小于０．３μｍ微粒难以检

测。随着流式细胞检测技术的提高，尤其是阻抗式流式细胞仪

的运用可以检测到２０ｎｍ左右大小的微粒。其他技术如数字

捕获流式细胞仪、动态光散射、薄束光以及电化学阻抗谱等提

高了微粒的检测。ＥＬＩＳＡ法，以Ａｎｎｅｘ＝ｉｎＶ捕获微粒最为常

用［９］，但这种方法易受其他可溶性抗原的干扰。此外全血或者

血浆的储存时间和方式、样本的处理方式、不同的检测方法等

均会影响微粒检测的结果，这些问题都值得探索。

４　微粒的分类、生物活性以及临床运用

根据微粒的来源，将微粒分为血小板微粒（ｐｌａｔｅｌｅｔｍｉｃｒｏ

ｐａｒｔｉｃｌｅｓ，ＰＭＰｓ）、粒 细 胞 微 粒 （ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅ ｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ，

ＧＭＰｓ）、红细胞微粒（ｅｒｙｔｈｒｏｃｙｔｅｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ）、ＥＭＰｓ及淋

巴细胞微粒（ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓ，ＬＭＰｓ）等。研

究者证实，在健康人群中，ＰＭＰｓ在循环血液中所占的比例大

约有６０％～７０％，ＬＭＰｓ、ＧＭＰｓ以及ＥＭＰｓ等所占比例大约

是３０％～４０％。最近有文献报道，在健康个体中，ｃＭＰ主要以

ＰＭＰｓ和ＥＭＰｓ为主，分别占３８．５％和４３．８％。微粒具有很

多生物学活性，比如促凝、促炎、内皮损伤、血管收缩、血管生长

以及免疫调节等。ＰＭＰｓ和ＥＭＰｓ的研究较多。近年来粒细

胞微粒广泛引起了人们的关注，尤其是在慢性炎症方面。

４．１　粒细胞微粒　粒细胞微粒包括中性粒细胞微粒、ＬＭＰｓ、

单核细胞微粒等。在ｃＭＰ中所占的比例较小。炎症细胞释放

的微粒在免疫调节和炎症方面占有重要地位，主要通过释放一

系列的炎症介质、细胞因子以及相关的黏附分子介导炎症反

应。激活的多核中性粒细胞释放的微粒能使相关分子受体、髓

过氧化物酶、弹性蛋白酶的表达升高，在一定程度上起到抗炎

功效。粒细胞微粒在炎症调节方面有双重性，既有抗炎又有促

炎作用。被甲酰甲硫氨酰亮氨酰苯丙氨酸（Ｎｆｏｒｍｙｌｍｅｔｈｉ

ｏｎｙｌｌｅｕｃｙｌｐｈｅｎｙｌａｌａｎｉｎｅ，ｆＭＬＰ）激活的粒细胞释放的微粒作

用于人类内皮细胞使白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉ，ＩＬ）６、ＩＬ８的表

达上调加重炎症反应；被酵母多糖激活的人类巨噬细胞所释放

的微粒使肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔ，ＴＮＦα）、ＩＬ１０、

ＩＬ８的表达下调，减轻炎症反应。研究证实粒细胞微粒（单核

细胞微粒和巨噬细胞微粒）通过分泌细胞因子和黏附分子加重

气道上皮的损伤，主要通过上调ＩＬ８、细胞间黏附分子（ＩＣＡＭ

１）、单核细胞趋化因子（ＭＣＰ１）加重炎症反应
［１０］。

Ｔ淋巴细胞释放的微粒近年备受关注，尤其与慢性炎症的

关系。研究证实，ＬＭＰｓ本身能促进炎症介质的释放和黏附分

子的表达，从而加重炎症反应。Ｔ淋巴细胞释放的微粒可被巨

噬细胞吞噬，进而引起巨噬细胞的凋亡从而释放更多的微粒，

这一过程是通过花生四烯酸酯质调节进行的［１１］。在自身免疫

性疾病和慢性炎症性疾病中，往往伴随大量的淋巴细胞和巨噬

细胞浸润，ＬＭＰｓ可以直接调节单核巨噬细胞产生细胞因子和

炎症介质，释放的ＬＭＰｓ促使巨噬细胞凋亡，进而释放更多的

微粒导致炎症的扩大和反复。文献报道，在丙型肝炎中，流式

细胞技术检测到患者的血液循环中有大量的ＬＭＰｓ。通过研

究发现ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在活化或凋亡时释放的微粒能促使

肝星状细胞上基质金属蛋白酶 （ｍａｔｒｉｘ ｍｅｔａｌｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ，

ＭＭＰ）１、ＭＭＰ３、ＭＭＰ９、ＭＭＰ１３的表达，在一定程度上能

够防治肝硬化的形成。因此，ＬＭＰｓ可成为临床上防治肝硬化

一种新的治疗手段［１２］。近年来，微粒在自身免疫性疾病的研

究有很大进展，在皮肌炎患者的血液、风湿性关节炎滑膜里均

发现大量的ＬＭＰｓ以及单核细胞微粒，微粒的大小和所含蛋白

成分均与健康人有差别，且不同微粒之间的水平差异也有统计

学意义［１３］。因此，粒细胞微粒在慢性炎症以及自身免疫性疾

病中的研究有助于在临床上更为广泛的应用，为研究慢性炎症

性疾病开启新的窗口。

粒细胞微粒在调节血管张力以及血管生长方面均有重要

作用。ＬＭＰｓ对血管张力的调节通过下调氧化亚氮合酶（ｎｉｔｒｉｃ

ｏｘｉｄｅ，ＮＯＳ）和上调小窝蛋白（ｃａｖｅｏｌｉｎ１）来实现，或直接作用

于平滑肌细胞而影响血管收缩功能。在调节血管生长方面有

双重性，有研究发现ＬＭＰｓ通过上调还原型烟酰胺腺嘌呤二核

苷酸磷酸ＮＡＤＰＨ氧化酶（ＮＡＤＰＨｏｘｉｄａｓｅ，ＮＯＸ）亚基、抑制

血管内皮生长因子受体２（ＶＥＧＦ２）磷酸化减少血管内皮细胞

的增殖和迁移［１４］。此外，ＬＭＰｓ通过上调血管内皮生长因子

（ＶＥＧＦ）、ＩＬ１β等的表达来促进血管的生长
［１５］。

４．２　ＰＭＰｓ　是ｃＭＰ中首次被发现的微粒，所占的比例最高。

研究发现，ＰＭＰｓ在小鼠中的寿命为３０ｍｉｎ，而在兔子体内却

小于１０ｍｉｎ，正常血小板在外周血液中的寿命应为１０ｄ，相比

之下ＰＭＰｓ寿命周期明显变短。它在凝血中发挥的重要生物

学活性。在病理状态下，ＰＭＰｓ的数目增多，它们为凝血蛋白

组装提供组织因子（ｔｉｓｓｕｅｆａｃｔｏｒ，ＴＦ）和阴离子磷脂表面，ＰＳ

是介导这两个复合物形成的最有效的阴离子磷脂，因此能够介

导凝血的产生。生理状态下血液中也存在少量的ＰＭＰｓ，其功

能是抗凝作用，主要是通过促进蛋白酶Ｃ抗凝血酶来实现
［１６］，

说明ＰＭＰｓ在凝血系统上有调控点，具体机制尚不明确。近年

来研究发现ＰＭＰｓ不仅在凝血系统发挥功效，在癌症、败血症、

动脉粥样硬化、糖尿病的血液循环中均发现ＰＭＰｓ的水平显著

提高［１７］。研究证实，ＰＭＰｓ无论来自血浆分离还是血小板刺

激，均能作用于不同的细胞使其表达黏附分子，释放大量的细

胞因子、调节血管反应性、诱导血管生成以及肿瘤的的生长转

移。ＰＭＰｓ刺激细胞表达相关受体和相关转移受体，如Ｐ选择

素、ＧＰⅡｂ／Ⅲａ等
［１８］；ＰＭＰｓ能促使单核细胞与内皮细胞黏

附，提高环氧合酶２（ＣＯＸ２）的表达，加重炎症反应。体外实

验发现ＰＭＰｓ通过刺激前列腺癌细胞分泌 ＭＭＰ２，协助癌细

胞迁移发生远处转移，且 ＭＭＰ的分泌并不受内源性血小板相

关血管生长因子调节［１９］。此外，ＰＭＰｓ在细胞信号传导中，它

能够激活内源性信号通路细胞外信号调节激酶（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｅｄｋｉｎａｓｅ，ＥＲＫ）、磷脂酰肌醇３激酶（ｐｈｏｓｐｈａｔｉ

ｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ３ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）／蛋白激酶Ｂ（ＰｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，

ＰＫＢ）ＰＩ３ｋｉｎａｓｅ／Ａｋｔ，以及ＳＴＡＴ蛋白。因此，对于ＰＭＰｓ的

研究已深入到炎症、组织修复、肿瘤等诸多方面。

４．３　ＥＭＰｓ　ＥＭＰｓ是第二大ｃＭＰ。它主要通过内皮细胞的

活化或者凋亡产生。研究发现 ＭＭＰ、ＮＡＤＰＨ氧化酶、尿激酶

纤维蛋白溶酶原激活剂（ｕｒｉｄｙｌｙｌｐｈｏｓｐｈａｔｅａｄｅｎｏｓｉｎｅ，ｕＰＡ）及

其受体以及生长因子受体、免疫球蛋白、补体、主要组织相容性

复合体在ＥＭＰｓ上也有所表达
［２０］。其表面表达的蛋白如内皮

细胞蛋白Ｃ、血栓素、组织因子、黏附分子（ＩＣＡＭ１、血小板内

皮黏附分子、血管细胞内皮因子、Ｅ选择素）和ＰＳ暴露的位点

能够调节凝血系统的平衡［２１］。ＥＭＰｓ表面表达的相关分子受

体赋予它不同的生物活性，在血栓形成、血管生成、炎症反应、

细胞凋亡、调节血管张力等方面中均起了重要的作用。通过给

大鼠注射ＥＭＰｓ，发现能够引起大鼠的急性肺损伤；体外实验

发现ＥＭＰｓ释放大量的炎症因子、过氧化物酶，上调ＩＬ１β、

ＴＮＦα的表达使大量的中性粒细胞聚集和激活，加重炎症反

应［２２］。临床上许多疾病如糖尿病、高血压、动脉粥样硬化的患

者血液循环中均发现ＥＭＰｓ的水平升高，升高的ＥＭＰｓ与疾
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病的进展有关系，这也说明ＥＭＰｓ将来可作为临床上治疗的

靶点。

４．４　红细胞微粒　红细胞微粒在ｃＭＰ中所占比例较小，目前

对于它的研究也较少，研究证明在疟疾患者血液循环的红细胞

微粒可以作为诊断此病的一项指标［２３］。红细胞释放的微粒表

达Ｄｕｆｆｙ抗原，研究证实这种抗原在炎症反应起重要作用，主

要由趋化因子配体１（ＣＸＣＬ１）的聚集以及与血小板之间的相

互作用而引起的，刺激血小板释放ａ糖蛋白颗粒使其放大炎症

反应［２４］，且可以把此抗原作为靶点防治输血反应。

５　结　　语

ｃＭＰ作为细胞凋亡或者活化后形成的细胞脱落产物，在

不同程度上反映了疾病的病理状态。微粒在免疫调节、慢性炎

症方面将会是今后研究的重点，对不同状态下微粒的形成机制

以及它们的生物活性的研究将是今后研究的难点。在糖尿病、

高血压、心血管、血液系统乃至在妇产科方面的疾病的运用，将

会使微粒成为临床上一种新的诊疗手段。
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ｔｅｎｔｉａｌｏｆｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎＩＩｂ／ＩＩＩａａｎｔａｇｏｎｉｓｔｓｉｎｔｒｅａｔｉｎｇａ

ｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＴｅｘＨｅａｒｔＩｎｓｔＪ，２００９，３６

（２）：１３４１３９．

［１９］ＤａｓｈｅｖｓｋｙＯ，ＶａｒｏｎＤ，ＢｒｉｌｌＡ．Ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏｐａｒ

ｔｉｃｌｅｓｐｒｏｍｏｔｅｉｎｖａｓｉｖｅｎｅｓｓｏｆｐｒｏｓｔａｔｅＣａｎｃｅｒｃｅｌｌｓｖｉａ

ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ ＭＭＰ２ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，

２００９，１２４（８）：１７７３１７７７．

［２０］ＭａｙｒＭ，ＧｒａｉｎｇｅｒＤ，ＭａｙｒＵ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，ｍｅｔａｂｏ

ｌｏｍｉｃｓ，ａｎｄｉｍｍｕｎｏｍｉｃｓｏｎｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍ

ｈｕｍａｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐｌａｑｕｅｓ［Ｊ］．ＣｉｒｃＣａｒｄｉｏｖａｓｃＧｅｎｅｔ，

２００９，２（４）：３７９３８８．

［２１］ＰéｒｅｚＣａｓａｌＭ，ＤｏｗｎｅｙＣ，ＣｕｔｉｌｌａｓＭｏｒｅｎｏＢ，ｅｔａｌ．Ｍｉ

ｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｐｒｏｔｅｉｎＣｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｄ

ｔｈｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆｃｙｔｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅａｎｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．Ｈａｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａ，２００９，９４（３）：３８７３９４．

［２２］ＢｕｅｓｉｎｇＫＬ，ＤｅｎｓｍｏｒｅＪＣ，ＫａｕｌＳ，ｅｔａｌ．Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｍｉ

ｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｎｄｕｃｅｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｊ

ＳｕｒｇＲｅｓ，２０１１，１６６（１）：３２３９．

［２３］ＮａｎｔａｋｏｍｏｌＤ，ＤｏｎｄｏｒｐＡＭ，ＫｒｕｄｓｏｏｄＳ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔ

ｉｎｇｒｅｄｃｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄｍｉｃｒｏｐａｒｔｉｃｌｅｓｉｎｈｕｍａｎｍａｌａｒｉａ［Ｊ］．

ＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１１，２０３（５）：７００７０６．

［２４］ＸｉｏｎｇＺ，ＣａｖａｒｅｔｔａＪ，ＱｕＬ，ｅｔａｌ．Ｒｅｄｂｌｏｏｄｃｅｌｌｍｉｃｒｏｐａｒ

ｔｉｃｌｅｓｓｈｏｗａｌｔｅｒｅｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｈｅｍｏｋｉｎｅｂｉｎｄｉｎｇａｎｄ

ｒｅｌｅａｓｅｌｉｇａｎｄｕｐｏｎｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｗｉｔｈｐｌａｔｅｌｅｔｓ［Ｊ］．Ｔｒａｎｓｆｕ

ｓｉｏｎ（Ｐａｒｉｓ），２０１１，５１（３）：６１０６２１．

（收稿日期：２０１２０９０８　修回日期：２０１３０１２２）
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