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【摘要】 硅离子参与调节骨生成、骨钙化的生理过程，

在骨代谢中发挥着重要作用，硅离子缺乏将导致畸形骨的发

生。含硅生物活性材料通过释放含硅离子产物以发挥促血

管生成效应、促成骨效应、抑制破骨细胞分化效应及免疫调

节效应，有效地促进骨组织修复与再生。本文就硅离子在骨

组织修复再生领域的作用作一综述。
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硅是形成正常人骨组织、软骨组织、结缔组织的必需微

量元素之一。硅参与调节骨生成、骨钙化的生理过程，在骨

代谢中发挥着重要作用，其缺乏将导致骨缺损、畸形骨的

发生。

硅在自然界中主要是以不溶性硅酸盐的形式存在，少量

可溶性硅主要是以单体原硅酸［orthosilicic acid，Si（OH）4］的

形式存在于水溶液中［1］。人体内的硅成分主要来源于日常饮

食，包括存在于水溶液中或食物经消化道水解后的原硅酸，

植物体内非水溶性聚合二氧化硅类物质［2］，由于土壤和灰尘

污染内含的或作为食品添加剂的硅酸盐［3］。有研究表明，原硅

酸是生物可利用硅的唯一形式，且人体对原硅酸中硅的生物

利用度很高，其吸收量超过人体摄入剂量的50%［4］。硅在人

血浆的浓度为5 ~ 20 μmol/L，进食后可达30 μmol/L［5］。当浓

度低于2 mmol/L（56 ppm）且pH低于9时，硅主要以单体原硅

酸的形式存在［6］。因此，从饮食来源的硅在人体内的基本存

在形式为单体原硅酸［7］。

除了饮食来源外，多种含硅生物活性材料，如生物活性

玻璃（bioactive glasses，BG）、硅酸盐生物活性陶瓷、介孔二氧

化硅纳米微球（mesoporous silica nanosphere，MSN）等，广泛

运用于骨组织修复再生领域［8⁃9］。含硅生物活性材料局部释

放硅离子的浓度远高于人进食后血浆中硅离子的浓度。当

硅离子的局部释放速率小于每天10 ppm时，此时处于其有效

疗效浓度范围内，在刺激血管生成的同时不具有细胞毒性［10］。

骨组织工程通过联合运用细胞和生物支架材料，重建和

再生损伤的骨组织，在骨缺损疾病的临床治疗应用中具有发

展前景。能否诱导与促进骨生成和血管生成是骨组织工程

及骨修复再生成功与否的关键［11］。近年来，植入骨替代材料

接触其周围组织诱导宿主产生的免疫反应引起广泛关注，免

疫反应的发展影响着骨组织工程的成败［12］。硅离子在骨代

谢调节中具有多功能效应，在促进成骨、血管生成的同时，又

具有抑制破骨细胞生成与局部免疫调节的作用［12⁃15］。目前，

原硅酸与含硅生物活性材料中的硅在人体内以何种形式起

生物学效应，以及其对组织细胞的增殖与分化促进作用的具

体生物学机制仍未研究清晰。含硅生物活性材料可能通过

释放含硅的离子产物（包括硅酸根离子等）对干细胞成骨相

关信号通路起一定的活化作用，对促进体内成骨、成血管具

有重要的影响［8］。本文将对硅离子（硅离子指代含硅的离子

产物，下文同）在促血管生成效应、促成骨效应、抑制破骨细

胞分化效应及免疫调节效应等作用，以及其机制方面进行

综述。

·综述·
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一、促血管生成效应

1. 硅离子通过抑制脯氨酰羟化酶2上调低氧诱导因子1α
（hypoxia inducible factor⁃1α，HIF⁃1α）信号通路的表达促进血

管生成：硅作为生物体生长发育所必需的微量元素之一，具

有促进血管生成和功能性血管网络组建的作用［10，16］。掺杂硅

涂层植入体通过促进人脐带静脉内皮细胞（human umbilical
vein endothelial cell，HUVEC）的黏附、增殖、迁移、成管能力和

增强其血管生成相关基因的表达以发挥促血管生成作用［17⁃18］。

研究证实，增强内皮细胞HIF⁃1α信号通路的表达在硅离子

介导的促血管生成作用中起关键作用［15］。HIF⁃1α是缺氧条

件下广泛存在于哺乳动物体内的一种转录因子，是应答缺氧

应激的关键因子。HIF⁃1α是HIF⁃1的一个亚单位，在缺氧条

件下，HIF⁃1α转移到细胞核内结合 HIF⁃1β形成有活性的

HIF⁃1，通过与靶基因上的缺氧反应元件（hypoxia response
element，HRE）结合调节多种基因的转录，调控细胞产生一系

列对缺氧的代偿反应，其重要作用之一为诱导缺血组织的促

血管生成作用［19］。研究表明，硅离子能够阻断HUVEC脯氨

酰羟化酶 2（prolyl hydroxylase 2，PHD2）降解HIF⁃1α的过程，

并同时上调 HIF⁃1α的表达，依次激活 HIF⁃1α/VEGF/KDR/

eNOS/NO轴和HIF⁃1α/FGF/FGFR轴的表达，促进内皮细胞的

募集、迁移、增殖和分化，增加血管通透性，从而促进血管生

成［20］。硅离子亦可上调HUVEC的 p⁃Akt、p⁃eNOS、NO表达，

而磷脂酰肌醇 3激酶（phosphatidylinositol 3⁃kinase，PI3K）抑

制剂 LY⁃294002可阻断 p⁃Akt、p⁃eNOS的产生，逆转硅离子的

促血管生成效应［21］。以上提示，硅离子可通过抑制PHD2上调

HIF⁃1α/VEGF/KDR/PI3k/Akt/eNOS/NO轴和HIF⁃1α/FGF/FGFR

轴的表达介导促血管生成效应。

2. 细胞-细胞间的相互作用通过旁分泌途径协同促进硅

离子介导的促血管生成效应：当内皮细胞与其他细胞相邻

时，其他细胞可通过分泌 VEGF介导内皮细胞血管生成［22］。

功能性血管的生成涉及内皮细胞的黏附连接（adherens
junction）。血管内皮钙黏蛋白（vascular endothelial cadherin，
VE⁃cad）是内皮细胞特异性黏附分子，定位于血管内皮细胞

的连接处，是 VEGF的受体KDR信号分子的下游靶点［23］，其

缺乏能导致内皮细胞黏附连接紊乱，抑制功能性血管网络的

组建［24］。研究表明，硅离子并未促进单独培养人真皮成纤维

细胞（human dermal fibroblast，HDF）VEGF基因的表达，且未

上调单独培养HUVEC细胞VE⁃cad基因的表达，然而硅离子

却极大增强HDF与HUVEC共培养体系中HDF细胞VEGF基

因的表达，继而通过旁分泌途径上调共培养HUVEC的KDR

受体表达，激活 VEGF/KDR/eNOS/NO轴与 VE⁃cad基因的表

达，促进功能性血管的生成［10］。同理，在人骨髓间充质干细胞

（bone marrow stromal cell，BMSC）与HUVEC共培养体系中，

硅离子促进共培养人BMSC分泌 VEGF，经旁分泌途径上调

共培养HUVEC的KDR受体表达，激活 VEGF/KDR/eNOS/NO

轴，促进血管生成［25］。

综上，细胞与细胞间的相互作用（主要通过旁分泌途径）

在硅离子介导促进血管生成效应中具有重要作用，但其如何

影响硅离子介导的促血管生成效应的具体作用机制尚不明

确，仍需进一步研究。

二、促成骨效应

1. 硅离子通过骨形态发生蛋白 2（bone morphogenetic
protein ⁃ 2，BMP ⁃ 2）通路与腺苷酸活化蛋白激酶（AMP ⁃
activated protein kinase，AMPK）通路刺激成骨细胞向分化促

进新生骨形成

（1）硅离子可上调BMP⁃2/Smad/RUNX2轴的表达促进成

骨细胞向分化：掺杂硅羟基磷灰石涂层钛植入体能显著增强

MC3T3⁃E1前体成骨细胞的活力、黏附性以及成骨相关基因

碱性磷酸酶（alkaline phosphatase，ALP）、Ⅰ型胶原（collagen
Ⅰ，Col⁃Ⅰ）、Osterix（OSX）、骨桥蛋白（osteopontin，OPN）和骨

钙素（osteocalcin，OCN）的表达［18］。含硅生物陶瓷材料浸提

液和硅离子均可增强大鼠 BMSC的 ALP活性以及 Col⁃Ⅰ、

OCN、RUNX2基因的表达以促进其成骨细胞向分化［16］。有

研究指出，硅离子可通过骨形态发生蛋白（bone morphogenetic
protein，BMP）信号通路促进成骨细胞向分化［7］。硅酸盐生物材

料浸提液可刺激BMP⁃2的表达，促进MG⁃63成骨细胞样细

胞向成骨细胞分化，该研究推测此生物效应是由硅离子所介

导［26］。BMP⁃2为转化生长因子β（transforming growth factor⁃β，
TGF⁃β）家族的重要成员，可调控其余内源性BMP蛋白的表

达，在 BMP 家族诱导骨生成过程中起中枢调节作用［27］。

BMP⁃2可与跨膜受体复合物丝氨酸/苏氨酸激酶受体结合，

磷酸化 Smad1、5蛋白，与 Smad4形成稳定复合物，转移入

细胞核，结合靶基因或调节转录因子活性，调控靶基因的表

达［28］。RUNX2是诱导成骨向分化的主要转录因子，介导成

骨细胞最后成熟阶段的过程，其缺失或突变可导致小鼠和人

严重骨畸形的发生［29］。有研究表明，硅离子能促进BMP⁃2的

表达，上调BMP⁃2/Smad/RUNX2轴，上调成骨细胞表型标记物

ALP、OCN的表达，促进成骨细胞向分化与增殖［7］。

（2）硅离子通过促进BMP⁃2/（ERK1/2）/RUNX2轴的表达

介导促成骨细胞向分化效应：胞外信号调节激酶（extracellular
signal regulated kinase，ERK）作为丝裂原活化蛋白激酶

（mitogen⁃activated protein kinase，MAPK）家族中的一员，是一

类丝氨酸/苏氨酸蛋白激酶，负责传递丝裂原信号，其中

ERK1/2是ERK家族中表达最多、研究最多的成员，两者高度

同源，正常分布于细胞质，其信号通路在诱导干细胞向成骨

细胞分化、增殖、生长周期及信号转导等方面均有重要调控

作用［30］。 Lou 等［13］发现，BMP ⁃ 2 刺激间充质干细胞系

C3H10T1/2后，可磷酸化激活ERK1/2，使其从细胞质转位到

细胞核内，调节相关转录因子活性，增强ALP、OCN基因与蛋

白的表达，提高ALP活性，促进矿化结节的形成。有文献报

道，ERK1/2信号通路可通过RUNX2特异丝氨酸残基磷酸化

来调控成骨基因的表达［31］。以上提示，硅离子可通过上调

BMP⁃2/（ERK1/2）/RUNX2轴的表达促进成骨细胞向分化，进

而诱导骨生成。

（3）硅离子可能通过 AMPK/（ERK1/2）/RUNX2轴刺激成

骨细胞向分化：硅与细胞代谢密切相关［7］。AMPK是对代谢
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产物敏感的蛋白激酶家族成员之一，参与真核生物细胞能量

代谢的调节［32］。AMPK通路的激活在间充质干细胞的成骨

向分化中扮演重要角色。Wang等［21］发现β⁃CS/PDLGA生物

支架材料浸提液可促进大鼠BMSC的增殖，上调 p⁃AMPK、p⁃

ERK1/2、RUNX2蛋白的表达，增强RUNX2、ALP、OCN基因的

表达，提高ALP活性，促进细胞外基质矿化结节的产生，并推

测此生物效应可能由硅离子所介导。 AMPK 抑制剂

Compound C可逆转上述促成骨细胞向分化效应，即能阻断

p⁃AMPK、p⁃ERK1/2、RUNX2蛋白的产生，降低ALP活性，抑制

细胞外基质矿化结节的产生；此外，ERK1/2抑制剂PD98059
亦可降低ALP活性，抑制细胞外基质矿化结节的产生。以上

提示，AMPK/（ERK1/2）/RUNX2信号通路参与成骨细胞向分

化进程，且此效应可能由硅离子所介导。

2. 细胞-细胞间的相互作用通过旁分泌途径协同促进硅

离子介导的促成骨细胞向分化效应：BMP⁃2与VEGF在促进

成骨细胞向分化过程中具有交互协同效应［33⁃34］。Li等［25］发

现，相较于单独培养人 BMSC，硅离子可增强人 BMSC 和

HUVEC共培养体系BMP⁃2、ALP、BSP蛋白的表达，极大促进

人BMSC成骨细胞向分化。此外，硅离子可极大促进共培养

人BMSC分泌VEGF，后者经旁分泌途径上调共培养HUVEC
对BMP⁃2的表达，后者再次经旁分泌途径作用于共培养人

BMSC，激活BMP⁃2通路，刺激共培养人BMSC向成骨细胞分

化，增强ALP、BSP基因和蛋白的表达。VEGF抑制剂能逆转

上述共培养体系中硅离子的促成骨细胞向分化作用，极大抑

制共培养HUVEC对BMP⁃2的表达，抑制共培养人BMSC向

成骨细胞分化。以上提示，细胞与细胞间的相互作用通过旁

分泌途径参与、协同促进硅离子介导的促成骨细胞向分化效

应，但其如何影响硅离子介导的促成骨细胞向分化效应的具

体作用机制尚不明确，仍需进一步研究。

3. 硅离子与脯氨酰羟化酶的相互作用促进骨基质Col⁃
Ⅰ的合成：硅与胶原合成密切相关［35］。在硅缺乏动物模型

中，软骨或骨中有机基质的形成受限程度均大于矿化受限程

度［36］，而饮食重新添加可溶性硅后骨和软骨均能恢复正常［37］，

提示硅离子主要参与和影响骨有机基质的合成过程。成熟

骨细胞外有机基质 90%由Col⁃Ⅰ构成［38］。硅可增加细胞外

基质和胶原的合成以促进骨再生［35］。Bose等［39］认为，硅可能

是通过合成和（或）稳定胶原以促进早期阶段的骨组织再生。

相关研究表明，硅离子无增强Col⁃Ⅰ mRNA的表达，但可通

过影响脯氨酰羟化酶的活性促进Col⁃Ⅰ的合成［7］。脯氨酰羟

化酶催化介导胶原链脯氨酸残基的羟基化反应，在翻译后修

饰水平上对 Col⁃Ⅰ合成及分泌至细胞外基质起到关键作

用。有研究指出，脯氨酰羟化酶的最佳活性取决于硅离子的

浓度，而脯氨酰羟化酶抑制剂能逆转硅离子的促Col⁃Ⅰ生成

作用［40］。脯氨酰羟化酶如何影响硅离子介导的促Col⁃Ⅰ生

成效应的具体作用机制至今仍不清楚，需要进一步的研究。

此外，硅酸盐离子形成的硅醇基团可作为羟基磷灰石

（天然骨的无机相）的成核位点，被认为是生物活性玻璃或玻

璃陶瓷类材料促进骨组织修复与再生的原因之一［41］。

三、抑制破骨细胞向分化效应

1. 硅离子通过调节核因子κB受体活化因子（receptor
activator of nuclear factor κB，RANK）/核因子κB受体活化因子

配体（receptor activator of nuclear factor κB ligand，RANKL）/骨
保护素（osteoprotegerin，OPG）轴的表达抑制破骨细胞向分

化：骨代谢平衡由成骨细胞与破骨细胞共同调节。在生理条

件下，成骨细胞分泌产生骨基质，破骨细胞降解吸收骨质，两

者的数量与活性处于动态平衡，共同维持骨稳态与骨健康。

大多数代谢性骨病是由于破骨细胞过度活化，打破骨代谢平

衡，骨吸收速率大于骨形成速率，导致骨量损失。研究表明，

硅离子具有抑制破骨细胞生成与激活的作用［14，16，42］。

RANKL由成骨细胞或BMSC分泌产生［43］，可与破骨前体

细胞和成熟破骨细胞上的RANK受体结合激活RANK/RANKL

信号通路，诱导活化T细胞核因子1（nuclear factor of activated
T⁃cells cytoplasmic 1，NFATc1）等下游因子的表达，促进破骨

细胞的分化与激活。硅离子在体外可逆转RANKL对鼠骨髓

基质细胞和RAW 264.7细胞的促破骨细胞生成作用，下调破

骨细胞表型标记物抗酒石酸酸性磷酸酶（tartrate⁃resistant
acid phosphatase，TRAP）、组织蛋白酶K（cathepsin K，Cath K）、

降钙素受体（calcitonin receptor，CTR）及NFATc1的表达［44］。

OPG由成骨细胞或骨髓基质细胞分泌产生，是RANKL的可溶

性诱饵受体，可竞争性结合RANKL阻断RANK/RANKL信号通

路［14］。含硅生物陶瓷材料浸提液与硅离子不但在早期重新

平衡行卵巢切除术大鼠来源 BMSC的OPG/RANKL比例，而

且能抑制 RANKL诱导的破骨细胞的形成，以及 TRAP、DC⁃

STAMP、V⁃ATPase a3和NFATc1基因的表达［16］。在成骨样细

胞 SaOS⁃2与RAW 264.7共培养体系中，原硅酸盐溶液能抑

制共培养RAW的增殖，同时不影响共培养SaOS⁃2对RANKL

的表达，但促进其对OPG的表达，上调OPG/RANKL的比例，

抑制 TRAP 染色阳性破骨细胞的形成［14］。Zhou等［6］发现

Si（OH）4或miR⁃146a能抑制MCSF/RANKL诱导 RAW 264.7
或小鼠造血干细胞（mouse hematopoietic stem cell，mHSC）中

核转录因子κB（nuclear transcription factor⁃kappa B，NF⁃κB）
通路的激活，下调破骨前体细胞分化的关键转录因子NFATc1

的表达，进而下调下游因子 DC⁃STAMP、TRAP与 CALCR的

表达，抑制 TRAP染色阳性多核破骨细胞的生成，并推测

Si（OH）4可能通过miR⁃146a负性调节NF⁃κB通路的表达以

抑制破骨细胞向分化［45］。

2. 硅离子可下调破骨前体细胞连接蛋白Cx43的表达抑

制破骨细胞的形成与激活：连接蛋白（connexin，Cx）组成的细

胞间缝隙连接通讯通道在骨细胞中具有重要的调节作用，阻

断缝隙连接细胞间通信（gap junction cell⁃cell communication）
可抑制RANKL介导的促破骨细胞生成作用［46⁃47］。破骨前体

细胞胞膜表达Cx43［48］，相关研究表明，硅离子可直接抑制破

骨前体细胞连接蛋白Cx43的表达，抑制破骨细胞的形成与

激活，进而抑制骨吸收［44］。不同时间段硅离子处理的破骨细

胞形成实验表明，硅离子主要抑制破骨细胞分化后期及破骨

前体细胞融合为破骨细胞时期，提示Cx43为硅离子抑制破
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骨细胞形成与激活的有力潜在作用靶点。

四、免疫调节效应

宿主对骨缺损植入修复材料的免疫应答（即异物反应）

极大地影响修复材料的成骨化性能及新骨的生成，决定骨缺

损修复和再生的成败［49］。骨缺损修复材料植入体内后，单核

细胞迅速附着在修复材料表面分化为巨噬细胞，进而分泌细

胞因子募集其他细胞引起异物反应，亦可融合成异物巨细胞

（foreign body giant cell，FBGC），在材料与组织接触界面释放氧

自由基、降解酶和酸导致植入修复材料的降解，最终骨缺损

修复的失败［50］。Huang等［12］发现，相较于β⁃TCP，硅酸盐生物

活性陶瓷材料镁黄长石（akermanite，AKT，Ca2MgSi2O7）与磷

酸二正硅酸钙（nagelschmidtite，NAGEL，Ca7Si2P2O16）浸提液

中的含硅离子产物能显著降低体外RAW 264.7的细胞活力

与增殖能力，并显著抑制后者分泌单核细胞趋化蛋白 1
（monocyte chemoattractant protein⁃1，MCP⁃1）、巨噬细胞炎性蛋

白 1（macrophage inflammatory protein⁃1，MIP⁃1）、肿瘤坏死因

子α（tumor necrosis factor⁃α，TNF⁃α）、白细胞介素（IL）⁃1、IL⁃6

与 IL⁃8等炎症因子；同时，体内植入AKT和NAGEL材料周围

组织的巨噬细胞浸润程度、异物巨细胞和纤维囊的形成以及

上述炎症因子的含量也显著降低。其进一步发现，单独的

硅离子亦可通过抑制巨噬细胞MAPK通路和 NF⁃κB通路

（p⁃Erk 1/2、p⁃Jnk、p⁃P38、p⁃IκBα及 p⁃P65）的表达，以及通过

caspase依赖性途径（cleaved caspase⁃9、8和 3蛋白水平的上

升）激活巨噬细胞的凋亡，以发挥免疫抑制效应促进骨缺损

组织的修复与再生。

硅钙基生物陶瓷材料三氧化矿物聚合体（mineral trioxide
aggregate，MTA）与 iRoot SP，具有良好的生物相容性［51⁃52］，广

泛应用于牙体牙髓疾病治疗如活髓保存治疗、根尖手术与根

管穿孔修复等。MTA与 iRoot SP均能诱导RAW 264.7向M1
型和M2型极化，调节M1型极化和M2型极化之间的平衡，最

终降低M1/M2型巨噬细胞的比例［51，53］。研究表明，MTA通过

激活Axl/Akt/NF⁃κB信号轴增强人单核细胞系THP⁃1对M2型
巨噬细胞表面标记物CD206的表达，促进其分泌IL⁃10、TGF⁃β，

增强其吞噬能力，诱导其向M2表型极化；同时在THP⁃1与人

血管内皮细胞系HMEC1细胞共培养体系中，MTA可通过诱

导 THP⁃1向M2型极化，促进其分泌VEGF以增强HMEC1细
胞的成血管能力［54］。此外，NF⁃κB通路信号分子 p65可与胞

核内的 Smad1⁃Smad5复合物相互作用，阻碍其与目的成骨

基因启动子的结合［55］，抑制成骨向分化进程。使用突变分

子 IKKγ（IKK⁃DN）和 IκBα强抑制剂（SR⁃IκBα）抑制 p65的表

达可体外促进间充质干细胞系 C2C12成骨细胞向分化［56］。

Zhou等［6］发现 Si（OH）4能显著上调人MSC对miR⁃146a的表

达，抑制TNF⁃α诱导的NF⁃κB通路的激活，进而增强下游因

子RUNX2的表达，诱导人MSC成骨细胞向分化，增强ALP活

性与矿化反应；同时，Si（OH）4 或 miR⁃146a 能抑制MCSF/

RANKL诱导RAW 264.7或mHSC中NF⁃κB通路的激活，下调

破骨细胞相关基因NFATc1、DC⁃STAMP、TRAP与 CALCR的

表达，抑制 TRAP染色阳性多核破骨细胞的生成，并推测

Si（OH）4可能通过miR⁃146a负性调节NF⁃κB通路的表达抑

制破骨细胞向分化［45］。

活性氧簇如超氧阴离子、过氧化氢和羟基自由基可损伤

生物分子与结构如DNA、细胞膜等，并且在许多情况下能增

强细胞的炎症反应，引起氧化应激反应与组织损伤［57］。硅离

子能升高过氧化氢酶基因的表达，减少活性氧簇的含量［58］。

硅离子能有效地清除自由基，并且能抑制 LPS诱导的RAW
264.7的 TNF⁃α、环氧合酶⁃2（cyclooxygenase⁃2，COX⁃2）与诱

导型一氧化氮合酶（inducible NO synthase，iNOS）基因的表

达，减少NO与 IL⁃6的生成，具有抗氧化与抗炎作用［59］。硅酸

盐可抑制神经毒性金属铝诱导的大脑TNF⁃α基因的表达，同

时升高抗氧化酶基因的表达，如铜超氧化物歧化酶（copper
superoxide dismutase，CuSOD）、锰超氧化物歧化酶（manganese
superoxide dismutase，MnSOD）与 谷 胱 甘 肽 过 氧 化 物 酶

（glutathione peroxidase，GPx）［58］。掺杂硅涂层植入体可通过释

放硅离子升高抗氧化酶超氧化物歧化酶1（SOD⁃1）与过氧化氢

酶⁃1（catalase⁃1，Cat⁃1）的表达以促进骨生成与血管生成［17，60］。

以上提示，硅离子的抗炎作用与其抗氧化应激能力相关。

五、结语与展望

能否诱导与促进骨生成和血管生成，以及植入骨替代材

料引发宿主免疫反应的发展是骨组织工程及骨修复再生成

功与否的关键。硅离子在骨代谢调节中具有多功能效应，在

促进成骨、血管生成的同时，又具有抑制破骨细胞生成与局

部免疫调节的作用。相较于高成本、释放率不稳定、作用时

间短、可伴有并发症的生长因子输送体系，含硅生物活性材

料具有较低成本、持续稳定释放含硅离子产物、作用时间较

长、较少并发症的优点，在骨组织修复再生领域具有重大的

应用潜力。然而到目前为止，硅是否可转运至人细胞内及其

机制仍未清楚。在低等真核生物中已鉴定出硅转运蛋白，如

水稻硅转运蛋白 OsLsi1/OsLsi2/OsLsi6、玉米硅转运蛋白

ZmLsi1/ZmLsi2/ZmLsi6、大麦硅转运蛋白HvLsi1/HvLsi2、南瓜

硅转运蛋白 CmLsi1、硅藻硅转运蛋白 SIT及硅质海绵 Na+/

HCO3-协同转运蛋白［61⁃62］。由于不同物种的硅转运蛋白之间

缺乏同源性，在人骨细胞中筛选出可能与硅转运相关的基因

和蛋白质是一个难题与挑战。未来在以下方面仍需要进一

步深入研究。首先，硅离子是否可转运至人细胞内及其作用

通道；其次，从分子和基因水平上深入研究硅离子促进体内

成骨、成血管化、抑制破骨细胞生成与局部免疫调节的生物

学机制。以上问题的解决将为未来含硅生物活性材料在临

床上治疗骨缺损疾病奠定基础与提供依据。
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