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[摘　 要] 　 动脉粥样硬化是一种慢性炎症性疾病ꎮ 临床上使用的抗动脉粥样硬化药物的目标主要集中在减少循

环低密度脂蛋白水平ꎬ升高高密度脂蛋白水平ꎬ并减轻炎症ꎮ 然而ꎬ心血管疾病的发病率和死亡率仍然很高ꎮ 因

此ꎬ识别未知的治疗靶点和开发新的抗动脉粥样硬化药物的需求越来越大ꎮ 外泌体是活细胞分泌的来源于晚期核

内体(也称为多囊泡体)的膜性囊泡ꎮ 外泌体内含有与来源细胞相关的蛋白质、ｒＲＮＡ 和微小 ＲＮＡꎬ并能够通过生

物屏障ꎬ从而发挥各种生物学功能ꎮ 外泌体有望成为一种治疗动脉粥样硬化的新型给药途径及基因治疗载体ꎮ
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　 　 外泌体(ｅｘｏｓｏｍｅ)是活细胞分泌的来源于晚期

核内体(也称为多囊泡体)的膜性囊泡[１]ꎮ 它存在

于健康人体的外周血中ꎬ但血小板外泌体是最丰富

的ꎬ占所有循环外泌体的 ７０％ ~９０％ꎬ而且是许多疾

病状态的高标记物ꎮ 由于携带的蛋白质不同ꎬ它能

够发挥不同的生物学功能ꎮ 外泌体内含有与细胞

来源相关的蛋白质、ｒＲＮＡ 和微小 ＲＮＡ(ｍｉｃｒｏ ＲＮＡꎬ
ｍｉＲ)ꎬ并且能够通过生物屏障ꎬ在细胞间传递功能

性核酸分子ꎬ从而发挥各种生物学功能[２]ꎻ它可以

作为新陈代谢和心血管疾病例如动脉粥样硬化、肥
胖、２ 型糖尿病、癌症的标志ꎮ

１　 外泌体的来源和检测

１.１　 外泌体的来源

外泌体是由细胞分泌的直径为 ３０ ~ １００ ｎｍ、密
度为 １.１３~１.２１ ｋｇ / Ｌ 的微小囊泡状结构ꎬ内含来源

于细胞相关的蛋白质与核苷酸等生物分子[２]ꎮ 几

乎所有类型的细胞分泌外泌体ꎬ并且在组织细胞生

理和病理情况下皆可持续分泌ꎻ外泌体存在于多种

体液当中ꎬ包括血液、唾液、尿液和母乳[３]ꎮ 细胞向

内出芽ꎬ管腔内的小泡聚集ꎬ形成大的多泡体ꎬ然后

与细胞膜融合ꎬ并向外释放小泡ꎬ形成外泌体ꎬ里面
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包含蛋白质、ｍＲＮＡ、ｍｉＲ 等(图 １)ꎮ

图 １. 外泌体的形成与释放
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１.２　 外泌体的检测

外泌体被特殊标记后ꎬ其所含的内容物或许可

以被追踪ꎬ在动脉粥样硬化形成病理生理过程中ꎬ
可根据外泌体特殊标记进行检测[４]ꎮ 目前除了超

速离心法或分子筛技术ꎬ新的检测方法旨在提升外

泌体和微粒检测的敏感度ꎬ并加快周期敏感性分析

的速度ꎮ 这些技术包括微流体器件的芯片分离、循
环微粒的数量和性质[５]ꎮ 进一步的检测技术包括

基于液滴用于核酸提取的 ＲＮＡ 提取液滴微芯片、数
字微流体、实时 ＰＣＲ 和 ｍｉＲ 扩增及等离子体检测生

物标志物相关的内容物等[６]ꎮ

２　 外泌体与动脉粥样硬化

动脉粥样硬化是一种多病因所致的慢性炎症

性疾病ꎬ可能会导致血栓形成ꎬ甚至心肌梗死和中

风ꎬ它是冠心病、脑卒中等心脑血管病的主要病理

基础ꎬ严重危害人类健康[７]ꎮ 在病理情况下ꎬ外泌

体可通过作用于血管和心肌细胞参与心血管疾病

的发生和发展过程ꎬ包括影响血管张力的调节、炎
症反应、血管修复和重塑、血管内血栓形成ꎮ 血管

内皮细胞是血管壁内脂蛋白内流的第一个动脉屏

障ꎬ这个内皮屏障使细胞间隙保持炎症反应的能

力ꎮ 目前已知凋亡或受损的细胞分泌的外泌体可

以有效地调节内皮功能ꎬ包括促炎症和促血栓形成

等致病性扩增[８]ꎮ 但是ꎬ外泌体的影响可能并不总

是有害的ꎮ 事实上ꎬ它们的形成和清除可能反映细

胞活性和损伤、细胞生存和凋亡、血管重塑和血管

生成之间的微妙平衡ꎮ 此外ꎬ外泌体也在多细胞生

物的稳态维护中发挥作用ꎮ
２.１　 动脉粥样硬化条件下的外泌体

研究表明ꎬ在一些条件下ꎬ外泌体和其他微粒

发挥抗动脉粥样硬化或促动脉硬化的作用ꎮ 成熟

树突细胞源外泌体在动脉粥样硬化过程中可能有

助于免疫系统的超活化ꎬ因为他们通过可溶性细胞

间黏附分子 １( ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅ￣１ꎬ
ＩＣＡＭ￣１)依赖的方式转移诱导幼稚 Ｔ 细胞至 Ｂ 淋巴

细胞ꎬ间接减少他们对氧化低密度脂蛋白的反

应[９]ꎮ 然而ꎬ内皮外泌体导致 Ｔ 细胞的聚集和炎性

因子的分泌ꎮ 此外ꎬ对慢性肾脏病患者研究发现ꎬ
外泌体介导钙化反应ꎬ增加血管平滑肌细胞钙

化[１０]ꎮ 相反ꎬ外泌体介导的内皮细胞与平滑肌细胞

之间的细胞通信ꎬ在内皮剪切应力条件下可能发挥

动脉粥样硬化保护作用ꎬ由于所含的 ｍｉＲ￣１４３ / １４５
集群表达和依赖于肺 Ｋｒｕｐｐｌｅ 样转录因子的表达ꎬ
影响了血管弯曲和分叉处紊乱的血流[１１]ꎮ
２.２　 外泌体与血管内皮及炎症

在成熟血管中ꎬ血管内皮细胞和血管平滑肌细

胞之间的信号是维持血管内皮功能和血压所必需

的ꎮ 外泌体包含物如 ｍｉＲ 等可用于传达生物信息ꎮ
当暴露于抗动脉粥样硬化作用的高剪切应力ꎬ内皮

细胞分泌的外泌体含有丰富的 ｍｉＲ￣１４３ / １４５ꎮ 但当
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其转运至平滑肌细胞ꎬ这些外泌体减少 ｍｉＲ￣１４３ /
１４５ 靶标如细胞核内激活转录因子(ＥＬＫ１)和钙调

素依赖蛋白激酶 ２ｄ(Ｃａｍｋ２ｄ)的表达ꎬ这是两种主

要的平滑肌细胞表型调节器ꎬ而且他们还减少平滑

肌细胞分化并抑制增殖[１１]ꎮ
血管炎症影响内皮功能ꎬ缺乏一氧化氮会增强

血管炎症ꎮ 由于慢性炎症是动脉粥样硬化的一个

关键因素ꎬ外泌体对炎症过程的影响已经被人们进

行了详细的研究ꎮ 高胆固醇饮食的动物中ꎬ动脉内

膜和血管中层发现浸润的淋巴细胞、单核细胞、粒
细胞和巨噬细胞ꎮ 白细胞聚集是动脉粥样硬化的

一个早期表现ꎬ外泌体通过白细胞黏附分子如血管

细胞黏附分子 １、Ｅ 选择素、Ｐ 选择素、促炎因子等激

活内皮细胞ꎻ单核细胞趋化蛋白 １、白细胞介素 ６
(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬＩＬ￣６)、ＩＬ￣８ 的逆向受体也在白细胞细

胞膜表面表达[１２]ꎮ 来自单核细胞的外泌体在炎症

和免疫反应过程中的细胞间通讯作用是公认的ꎬ他
们的激活可能部分由邻近的细胞外泌体诱导的 Ｔｏｌｌ
样受体依赖方式完成[１３]ꎮ 单核细胞是巨噬细胞和

树突状细胞的主要祖细胞ꎬ它们的激活是免疫反应

所需的ꎬ而一些病理状态导致炎症和氧化应激ꎮ
巨噬细胞及巨噬细胞依赖的微泡在附近的动

脉内皮大量存在ꎮ 单核细胞分泌的外泌体可能直

接诱导内膜浸润ꎮ Ａｈａｒｏｎ 等[１４] 发现单核细胞来源

的外泌体在内皮诱导细胞凋亡ꎬ并通过释放组织因

子促进凝血途径ꎬ进一步导致内皮细胞的紊乱ꎮ 单

核细胞来源的外泌体可以通过分泌 ｍｉＲ￣１５０ 促进内

皮细胞迁移ꎬ巨噬细胞来源的外泌体也有类似的相

关报道[１５]ꎮ 学者们的研究表明ꎬ巨噬细胞分泌的外

泌体通过控制整合素转运反向调节内皮细胞迁移ꎮ
具体来说ꎬ巨噬细胞来源的外泌体促进原代人

脐静脉内皮细胞 ( ｈｕｍａｎ ｕｍｂｉｌｉｃａｌ ｖｅｉｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ
ｃｅｌｌꎬＨＵＶＥＣ)整合素 β１ 内化ꎬ并刺激内化的整合素

β１ 转运到溶酶体ꎬ导致其降解ꎮ 而外泌体介导的整

合素降解可以被巴弗洛霉素 Ａ(溶酶体降解抑制

剂)阻断ꎮ 除了介导整合素的表面表达ꎬ巨噬细胞

源外泌体也被证明能有效地抑制促分裂原活化蛋

白激酶 /胞外信号调节激酶的信号通路和 ＨＵＶＥＣ
迁移ꎬ这都依赖于整合素 β１ꎮ 这些结果提示了外泌

体调控整合素转运重要功能的新的研究视角ꎮ
一些研究指出外泌体介导巨噬细胞和淋巴细

胞正常的炎症激活可能导致炎症浸润ꎮ 巨噬细胞

和淋巴细胞率先进入损伤部位ꎬ并协同血管内膜浸

润ꎮ 巨噬细胞源性较大的微泡可通过升高 ＩＣＡＭ￣１

和核因子 κＢ 的活化促进白细胞流动和依附[１６]ꎮ 外

泌体直接介导的淋巴细胞和巨噬细胞之间的交流

也有所发现ꎬ在这项研究中ꎬ作者发现上清活性外

泌体的潜在促动脉粥样硬化作用ꎬＣＤ４＋Ｔ 淋巴细胞

增强胆固醇负荷并累积在磷脂酰丝氨酸受体依赖

性培养的单核细胞ꎬ显示外泌体也可能有协调这两

种细胞的作用ꎬ他们能够转运外源 ｓｉＲＮＡ 至单核细

胞和淋巴细胞[１７]ꎮ
２.３　 外泌体作为凋亡的信号载体和诱导物

血管细胞的外泌体可能诱导血管内皮细胞凋

亡ꎬ从而导致血管功能障碍ꎮ 例如ꎬ血小板外泌体

可通过升高还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸活

性或过氧亚硝酸盐的产生ꎬ影响氧化还原代谢机制

从而增加内皮细胞凋亡[１８]ꎮ 以类似方式ꎬ红细胞外

泌体增强单核细胞肿瘤坏死因子 α( ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)产生ꎬ增强有丝分裂原诱导的 ＣＤ４＋

和 ＣＤ８＋ Ｔ 细胞增殖 ( 以抗原提呈细胞依赖方

式) [１９]ꎮ 一些证据表明在炎症状态下外泌体介导的

细胞凋亡增多ꎮ 活化 Ｔ 细胞外泌体增加凋亡诱导

配体 ＦＡＳ￣Ｌ 的水平ꎮ 同样ꎬ人类单核细胞暴露于活

化的 ＣＤ４＋淋巴细胞来源的外泌体ꎬ其 ＴＮＦ￣α 水平

在上清液中也升高[２０]ꎮ 溶酶体介导的脱颗粒作用

是外泌体释放的一种方式ꎬ活化 Ｔ 细胞来源的外泌

体导致 ＦＡＳ 细胞表面死亡受体配体(ＦＡＳ￣Ｌ)和 ＴＮＦ
相关凋亡诱导配体在其细胞膜附近表达增加ꎬ在 Ｔ
淋巴细胞和自然杀伤细胞中 ＦＡＳ￣Ｌ 也升高[２１]ꎮ 同

样的ꎬ树突状细胞外泌体其表面的凋亡诱导配体表

达升高ꎬ可能进一步导致内皮细胞凋亡增加[２２]ꎮ 外

泌体还影响炎症反应ꎬ从而诱导炎症介导的细胞凋

亡反应ꎮ 除此之外ꎬ从脂肪组织释放的外泌体能激

活巨噬细胞在血管壁以 Ｔｏｌｌ 样受体 ４ / β 干扰素 ＴＩＲ
结构域衔接蛋白( ＴＬＲ４ / ＴＲＩＦ)依赖途径分泌 ＩＬ￣６
和 ＴＮＦ￣αꎬ调节胰岛素耐受性[１７]ꎮ
２.４　 外泌体调节凝血通路

血小板分泌的微泡占血清中微粒含量的 ７０％ꎬ
并通过激活内皮细胞、引发树突状细胞的成熟和诱

导血管平滑肌细胞增殖来影响动脉粥样硬化的形

成[２３]ꎮ 它们最显著的作用是ꎬ激活其他血小板ꎬ促
进其黏附血管壁ꎬ导致血栓形成ꎮ Ｓｒｉｋａｎｔｈａｎ 等[２４]

为此提供了临床证据ꎬ来自富含血小板的血浆(去
除有核细胞)中的外泌体脂质负荷减少ꎬ血小板凝

血功能降低ꎬ这是通过减少 ＣＤ３６(促凝血主要调节

因子) 的表达来实现的ꎮ 利用 ＲＮＡ 测序ꎬ Ｒｅｚｅｌｉ
等[２５]发现血小板外泌体 ｍｉＲ￣３２０ 减少ꎬ内皮细胞

ＩＣＡＭ￣１ 的表达也减少ꎬ从而促进血管内皮细胞的活
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力ꎬ减少炎症和血栓形成ꎬ这可能作为防止进一步

损伤的一种手段ꎮ 外泌体依赖溶酶体抑制剂布雷

菲德菌素 Ａ 沉默微泡的表达也被验证ꎮ 他们的研

究进一步表明ꎬｍｉＲ￣２２、ｍｉＲ￣１８５、ｍｉＲ￣３２０ｂ 和 ｍｉＲ￣
４２３５ｐ 的表达在血小板上清液升高ꎮ 同样ꎬ肥大细

胞外泌体被认为可刺激内皮细胞诱导Ⅰ型纤溶酶

原激活剂的溶栓ꎬ这有助于通过纤维蛋白溶解减少

不稳定斑块ꎮ
２.５　 外泌体中的 ｍｉＲ

ｍｉＲ 是高度保守的非编码 ＲＮＡ 分子ꎬ约 ２２ 个

核苷酸长ꎬ作用于基因表达转录ꎮ ｍｉＲ 在不同组织

和细胞类型特异性表达ꎬ在许多生物过程中发挥重

要作用ꎬ包括炎症ꎮ ｍｉＲ 在心血管疾病炎症和代谢

中的作用已在最近的一些研究中报道ꎮ 虽然大多

数 ｍｉＲ 仅存在于细胞内ꎬ但是细胞外也被少量检测

到ꎬ包括各种体液ꎮ 虽然细胞外存在高活性的核糖

核酸酶ꎬ但细胞外的 ｍｉＲ 非常稳定ꎬ表明这些 ｍｉＲ
很可能以某种方式包装ꎬ以保护他们免受核酸酶消

化ꎮ 事实上ꎬ最近的研究表明ꎬ细胞外的 ｍｉＲ 免受

降解的包装系统有外泌体ꎮ 包裹 ｍｉＲ 的外泌体与

母体细胞明显不同ꎬ这提示其是具有选择性的包

裹ꎮ 此外ꎬＰａｌｍａ 等[２６] 报道外泌体中的 ｍｉＲ 不能准

确反映 ｍｉＲ 在初始细胞的数量ꎬ外泌体包含的 ｍｉＲ
从释放细胞到靶细胞的转运具有基因调控功能ꎬ而
且有不同类型的外泌体参与转运 ｍｉＲꎮ

Ｒａｇｕｓａ 等[２７] 率先发现外泌体含有的 ｍｉＲ 介导

细胞与细胞之间的信号交流ꎬ例如ꎬｍｉＲ￣１、ｍｉＲ￣１５、
ｍｉＲ￣１６、ｍｉＲ￣１７、ｍｉＲ￣１８、ｍｉＲ￣１８１ 等ꎬ它们被发现存

在于肥大细胞系分泌的外泌体中ꎮ 此外ꎬ内皮细胞

的 ｍｉＲ￣１４３ / １４５、单核细胞的 ｍｉＲ￣１５０、 Ｔ 细胞的

ｍｉＲ￣３３５ 和在树突状细胞的 ｍｉＲ￣４５１ 在外泌体中均

有发现ꎮ Ｇａｌｌｏ 等[２８] 得出结论ꎬ在唾液和血清中ꎬ
８３％~９２％的 ｍｉＲ 来源于外泌体ꎬ其中包括 ｍｉＲ￣７ａ、
ｍｉＲ￣１６、 ｍｉＲ￣９２ａ、 ｍｉＲ￣１０１、 ｍｉＲ￣１０７、 ｍｉＲ￣３７４ 和

ｍｉＲ￣７６８ꎮ

３　 抗动脉粥样硬化药物对循环外泌体水平
的影响

　 　 许多研究报道指出ꎬ某些抗动脉粥样硬化及心

脏保护药物对于外泌体及其表面标记有影响ꎬ表明

这些药物发挥的有益作用至少部分是通过降低外

泌体浓度来介导的ꎮ
３.１　 降脂药物

他汀类药物通过抑制羟甲基戊二酸单酰辅酶 Ａ

还原酶降低血浆胆固醇浓度ꎬ同时也是降低低密度

脂蛋白胆固醇的一线治疗药物[４]ꎮ 大量的临床研

究证明了他汀类药物在预防心血管疾病的多效性ꎬ
它不仅降低胆固醇ꎬ也可能影响血管内皮功能、血
管炎症和血小板聚集ꎮ 他汀类药物能够减少循环

中总外泌体的数量ꎬ包括来自血小板、白细胞以及

内皮细胞的外泌体ꎮ 他汀类药物参与 Ｇ 蛋白功能

修饰ꎬ主要包括细胞骨架组装、基因调控、细胞生长

和运动、蛋白质和脂质转运ꎬ因此ꎬ他汀类药物可能

影响膜外泌体脱落ꎬ导致脂质依赖机制中外泌体水

平下降[２９]ꎮ 参与细胞骨架重组和外泌体形成的

Ｒｈｏ 激酶通路ꎬ可能是他汀类药物抑制外泌体分泌

的作用机制ꎮ
３.２　 抗血小板药物

噻吩并吡啶类药物如氯吡格雷ꎬ通过活性代谢

物不可逆转地结合到血小板 Ｐ２Ｙ１２受体(二磷酸腺

苷对血小板膜的化学感受器)ꎮ 在体内和体外实验

中ꎬ氯吡格雷均降低内皮细胞微泡水平[３０]ꎻ氯吡格

雷药物浓度与血小板外泌体水平呈负相关ꎬ提示其

保护冠状动脉疾病的一个新的潜在好处ꎮ 普拉格

雷的活性代谢产物能有效降低胶原性血浆膜联蛋

白阳性微泡的水平[３１]ꎮ 此外ꎬ在 Ｐ２Ｙ１２受体抑制的

情况下ꎬ阿司匹林可对此类胶原性反应施加部分抑

制作用ꎬ但是 Ｐ２Ｙ１２受体抑制增加时ꎬ阿司匹林抑制

影响不再变化ꎮ
３.３　 抗氧化药物

在过去的几十年中ꎬ一些研究已经证实氧化应

激在动脉粥样硬化形成中的作用ꎮ 在充血性心力

衰竭患者中ꎬ维生素 Ｃ 抑制细胞凋亡、降低循环促

凝血外泌体水平[３２]ꎮ 糖尿病和血脂异常患者心肌

梗死后ꎬ维生素 Ｃ 降低内皮细胞外泌体和血小板外

泌体水平ꎬ这有助于改善内皮功能ꎮ β￣受体阻滞剂

卡维地洛具有抗氧化性能ꎬ通过降低内皮细胞外泌

体的产生而发挥内皮保护作用[３３]ꎮ 其他的保护剂

如钙通道阻滞剂也表现出对血小板外泌体的影响ꎮ

４　 外泌体在动脉粥样硬化治疗中的潜在
作用

４.１　 作为生物标志物

生物标志物定义为客观测量和评价正常生物

学功能、致病过程或药物治疗干预响应的指标特

征ꎮ 直接评估生物状态往往具有侵入性ꎬ或过于昂

贵ꎬ而生物标志物在确定病理状态和评估疾病风险

方面具有显著的临床效用ꎮ 此外ꎬ因为疾病终点往
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往需要很长时间才出现ꎬ生物标志物提供了病理状

态早期检测的可能ꎬ并可能有助于提前治疗干预ꎮ
细胞外囊泡在压力或损伤的条件下形成ꎬ循环小泡

很可能成为心血管疾病的生物标志物[３４]ꎮ 外泌体

的水平受到其形成和清除过程影响ꎬ因此血浆中其

水平可能不容易被检测ꎬ但是保持一个动态的平

衡ꎮ 研究发现ꎬ多种疾病状态中外泌体的水平都有

增加ꎬ特别是在动脉粥样硬化患者伴血管损伤、炎
症和血栓形成时表现出明显的升高ꎮ
４.２　 作为药物分子递送装置

细胞外的囊泡也被开发作为治疗传递的天然载

体ꎮ 外泌体介导的传递具有如下优点:良好的生物相

容性ꎬ源自相应细胞的外泌体免疫无效ꎬ它们可以来

自病人本身ꎬ具有能力跨过主要的生物屏障包括血脑

屏障ꎬ治疗性蛋白质、ＲＮＡ 分子甚至药物活化物可以

从供体细胞内转运到外泌体等细胞外囊泡[４]ꎮ 另一

方面ꎬ外泌体包含大量生物活性分子ꎬ包括遗传信息

和蛋白质ꎬ这些分子可能参与维持血管稳态ꎬ为动脉

粥样硬化的治疗提供新的药物靶点ꎮ
总之ꎬ针对动脉粥样硬化治疗ꎬ外泌体提供的新

的诊断和治疗可能是一个有前途的研究方向ꎮ 重要

的是ꎬ通过一种药物引起的外泌体水平变化可以影响

其他细胞过程ꎬ如细胞分化、迁移及细胞周期ꎮ 但在

将实验室测试转化为临床研究之前ꎬ外泌体的毒性或

免疫原性需要更多的研究ꎮ 尤其要控制好在心血管

疾病的背景下ꎬ外泌体有害和有益影响之间的微妙的

平衡ꎬ这将是一个挑战ꎮ 此外ꎬ对外泌体结合靶细胞

的调节机制以及其摄取机制的深入研究ꎬ可能有助于

我们提高外泌体真正运用的效率ꎮ

５　 应用前景展望

在动脉粥样硬化病变中ꎬ外泌体的生物合成和摄

取等ꎬ其功能主要是通过与特定的靶细胞相互作用ꎬ
并转运内容物(功能基因、蛋白质、脂质或其他的囊泡

成分)ꎬ因此他们可能参与心血管疾病的生理和病理

过程[３５]ꎮ 进一步研究其生物合成和调控机制ꎬ再根

据不同功能和生物结果输送到相应靶细胞ꎬ可能为动

脉粥样硬化的诊断和预后提供新的信息ꎮ
外泌体的组成和数量也可以表示疾病的严重

程度ꎬ而且外泌体的水平可能反映治疗效果[３６]ꎮ 一

些抗动脉粥样硬化药物或饮食营养可能靶向不同

细胞源的外泌体ꎬ但这些药物只能减缓动脉粥样硬

化发展和减少心血管事件的发生率ꎮ 外泌体的分

泌激发科学家发展新的药理工程ꎬ如自然释放或者

人造微泡ꎮ 在不久的将来ꎬ利用上调或下调外泌体

表面相应的分子表达ꎬ外泌体可能作为新的临床治

疗输送装置ꎮ 此外ꎬ考虑到安全性、有效性和稳定

性ꎬ外泌体的分类、离析和纯化也需要规范化ꎬ以确

保在临床上是可行的ꎮ 进一步探索动脉粥样硬化

的细胞生物学过程ꎬ也有助于更好地了解外泌体的

复杂功能ꎮ 由于动脉粥样硬化无症状期很长ꎬ临床

确定高风险的患者并决定治疗策略以选择个性化

治疗都非常重要ꎬ外泌体可能为此提供新的药物靶

点ꎬ以预防和治疗动脉粥样硬化性心血管疾病ꎮ
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