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摘　要 ：重力在地球进化的过程中是恒定的，但是重力对地球上许多物理、化学、生物及生态变化过程发

挥的重要作用表明，重力从本质上来说必定是一个能改变地球生命的重要的物理作用力。从重力在生物进

化中的作用、失重状态下机体的生理变化及相应的细胞学改变来分析重力对机体的影响以及机体对重力的

感应机制。
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The mechanisms of biology in sensing changes of gravity
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Abstract: Although gravity is consistent in the evolution of the Earth, it plays an important role in the process of 
physical, chemical, biological and ecological changes. In this article, we will discuss the effect of gravity on the 
evolution of organisms, the physiological changes in the whole body and the alteration in cellular levels under 
microgravity. The potential mechanism of biological response to the changes of gravity will be discussed.
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1　重力在进化中的作用

生命起源于海洋。对水生生物来说，尽管其所

受的浮力抵消了重力的作用，仍然有部分水生生物

利用重力作为方向信号。当生命从海洋进化到陆地

上的时候，第一次经历了重力的适应过程。当陆地

上的生物需要改变其方向或增加其高度的时候，需
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要克服重力的作用。于是在进化的过程中逐渐形成

了一个适应的机制，即通过体液的运动或结构的改

变来对抗重力的作用。鸟类进化出一套特有的骨骼

肌系统，为它们提供足够的推动力，使它们飞离地

面。随着陆地上生物体积的增大，需要有一定的支

撑结构来适应施加在他们身上的负荷。尽管地面上

的爬行动物不需要同样的机制来对抗重力的作用，

但他们需要更加复杂的系统来保持机体的平衡，感

应重力的变化，进行体液的调节和身体的运动。重

力，尽管是一成不变的，但在物种从海洋到陆地进

化的过程中发挥着重要的调控作用 [1]。

1.1　重力决定了生物的生存边界

为了对抗重力，陆地上的生物进化出了一套完

备的生物系统来适应地面上 1 G 的重力环境。随着

重力的增加，生物的适应与其大小有密切的关系。

单细胞生物和线虫在短期内可以对抗 105 G，年幼

的植物在 10 min 内很容易对付 30~40 G 的重力而

不发生明显的结构变化；大鼠在 10 min 内可以耐受

15 G，然而 20 G 是致死的；人在 10 min 内能够耐

受 4~5 G 的重力。人容易适应低重力的飞行环境，

然而返回地球却需要一个较长的恢复阶段。对低重

力的适应比对高重力环境的适应要容易。

和体型大的物种相比，微生物是重力不敏感的，

容易在星球之间及不同的重力水平之间运送。离开

地球，维持人的生活需要复杂的飞船系统，然而微

生物仅需要较少的保护就可以在飞船外面存活。

重力的大小，像其他的物理环境因子一样，决

定了生命的边界 [2]。

1.2　重力决定了生物的存在形式

在进化的过程中，生命形式是与功能相符合的。

一些多细胞的有机生物形成了特化的重力感受细

胞。在高等植物中有平衡石细胞，在动物中有耳石

器细胞。尤其是独特的生物结构的进化发育和在重

力环境下用于定向、平衡和运动的特定的重力感受

器的形成有关。

有一个非常有意思的例子可以说明重力在进化

过程中的作用。在地球上，有生活在不同环境中

的蛇。树蛇可以爬树，其生存环境需要对抗重力

的作用。而陆地蛇以水平位置生活在地面上，海

洋蛇则漂浮在水中。因此，蛇相对于重力的方向

取决于其生存的环境，与重力的大小无关。

Lillywhite 等 [4] 注意到树蛇的心脏更靠近大脑，和

其他的蛇比起来更加耐受重力，因为它不需要经

过很长的距离把血从心脏运到大脑 [3]。通过对它们

进行离心发现，海洋蛇具有最低的重力耐受能力，

树蛇最耐受，陆地蛇介于他们中间。心脏位置的变

化看上去与重力相关，是在长期的进化过程中发生

的。这些研究表明，一个物种的身体相对于重力方

向的改变，在地球上的进化中发挥着重要的作用。

重力决定了不同物种中像心脏等这样的内脏器官的

位置和大小。

1.3　进化上的1 G思维

在理解重力对机体的影响的时候，最主要的困

难是由于我们很少处在地球重力以外的环境中，形

成了进化上的 1 G 思维。也就是说我们处在地球上

的重力环境中，从来没有考虑到重力的存在与否，

因此很难理解如果没有重力，生命将是什么样的。

因此，我们下意识地设计的各种硬件设施适合于

1 G 的地球重力环境，而不是变重力的环境。根据

NASA 的报道，第一次在空间飞行中所用的设施

40% 是根本不工作的，主要原因包括由于失重造成

对流的降低而导致的热的累积，气泡阻碍了液体的

流动或是基于地面环境而设计的空间场地等。比如

说，在空间飞行过程中，动物可以使用笼子的各个

面，而不是像地球上一样，仅局限于地面。NASA
基础生物学的项目管理员 Maurice Averner 博士曾把

重力的水平比做光的水平。也就是说，微重力和 1 G
相比就像没光和有光，其发生的巨大的差别就好比

黑暗和光明的区别。

2　机体对重力的感应

在空间飞行过程中，机体最明显的变化是体液

的头向分布。人体始终都处在重力的作用下，为了

确保充足的血液流向大脑，人体具有各种对抗重力

的机制。为了更好地理解人体心血管系统对重力负

荷的适应，可以把身体比做管道系统，包括动力泵

( 心脏 )、管道 ( 血管 ) 和控制系统 ( 神经、激素和

局部因子 )，而心血管系统已经适应了 1 G 的重力

环境。当成员进入太空，体液从腿部转移到头部，

从而导致肿大脸和鸟状腿。体液的转移增加了胸部

血量，引起了心脏和颈部体液感受器监测到体液体

积的增加。增加的胸部体液开始会导致心脏体积的

增大 ( 比如血量的增加 )，但是这时机体调节机制

迅速开启，将体液恢复到合适的、较低的水平。体

液的丢失导致了血浆和血体积的降低。体液的头向

转移和面部血管的扩张暗示了中心静脉压的增加。

令人意想不到的是，中心静脉压是下降的 [5]。这些

变化适应于空间飞行的环境，然而，当回到地面，
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许多航天员站立困难，而且由于血液流向下肢，还

会引起晕厥。

在失重条件下，变化最为明显的是骨骼肌肉系

统。骨骼肌肉系统对力负荷的改变非常敏感。在地

球上，维持骨骼和肌肉的质量需要必要的锻炼。没

有重力的负荷，肌肉和骨骼的重力承受能力降低，

相关的运动和操作姿态发生了改变。航天员锻炼的

加强不能对抗骨骼强度与肌肉质量的下降，这是因

为在无重力条件下锻炼不能产生和地面同等水平的

力负荷。随着体液的重新分布和骨骼负荷的降低，

骨骼会发生钙的丢失和钙分泌的增加。成年人体内

含有大约 1 000~1 200 g 的钙和 400~500 g 的磷。在

空间飞行中，骨钙和磷以尿和粪便的形式大量排出

体外。肾脏部位高钙的负荷与潜在的肾结石的形成

具有重要的关系。身体具有天生保持自身钙的能力，

在飞行的过程中，一些部位的骨矿量如头部还会呈

现增加的趋势，从而对抗其余部位的丢失。骨丢失

和肌肉萎缩具有机体部位的特异性，骨丢失主要发

生在承重骨的部位，而维持姿势的肌肉受影响最严

重。上述变化是人对空间环境做出的适当的适应，

这种功能性的适应对人体在空间环境下的生存是有

益的，但是这造成了返回地球后的再适应问题 [6]。

除此之外，机体在失重状态下的反应还包括免

疫功能的下降 [7]，由此容易引发感染的发生和潜伏

病毒的激活，生物节律的破坏，以及中枢神经系统

的紊乱，如立位耐力的改变和前庭功能的下降 [8]，

这些变化与机体平衡的控制、眼球的运动、心血管

的反射调控、呼吸及胃肠功能相关。

3　细胞对重力的感应

哺乳动物细胞对环境比较敏感，能探测到周围

的化学与力学信号。在骨、软骨、内皮及肾脏组织中，

力学信号在其细胞增殖、分化和病理发生过程中发

挥着重要的作用。细胞可以对许多力学刺激做出响

应，比如流体剪切力或培养基质的硬度，这些力学

信号首先传递给对力敏感的结构，然后转化成化学

信号。然而，根据物理学的原理，半径大于 1 mm
的物体处于牛顿 (Newtonian) 世界，重力对其起关

键作用；小于 1 mm，该物体处于吉布斯 (Gibbsian)
世界，分子间的相互作用力起决定作用，重力可以

忽略不计。已知大多数真核细胞的直径为 10~20 
μm，远远低于尺度标准，所以细胞直接感受重力变

化似乎不大可能。然而，人们的确观察到了失重条

件下细胞水平上的显著变化，并且细胞形成了可以

与外面的环境直接作用的结构来感受环境施加给它

们的负荷。

3.1　细胞骨架对失重的感应

真核细胞存在于各种机械力的作用下。在这些

力的作用下，需要通过细胞骨架稳定其结构。真核

细胞的细胞骨架由微管、微丝、中间纤维及其结合

蛋白组成。一些机体中卵细胞长得特别大，像非洲

爪蟾卵细胞的直径在大约 450 nm，含有非常高浓度

的 actin，这些弹性的 F-actin 支架在力学性质上能

稳定这些大的细胞核对抗重力的作用 [9]。

许多文章报道了微重力条件下细胞骨架的变

化，并且许多细胞水平上的改变是由细胞骨架的变

化引起的 ( 如图 1 所示 )[10]。细胞力学平衡的变化

A，正常条件下，贴壁细胞的细胞骨架形态；B，微重力条件下，细胞骨架的变化。

图1　微重力条件下细胞骨架变化的示意图[10]



凌树宽，等：机体对重力的感应及机制第3期 319

影响了胞内生物化学特性的变化、黏附分子复合体

的形成以及核内基因表达的改变。但在这其中，细

胞骨架的改变出现较早，微丝及相关蛋白的改变影

响了信号转导、细胞生长、代谢合成，及细胞因子、

生长因子和激素的分泌，最终导致细胞凋亡的发生。

最早在空间飞行环境中观察到细胞骨架变化的

研究之一是 1991 年探空火箭实验中开展的类上皮

癌细胞实验，Rijken 等 [11] 观察到高密度的微丝肌

动蛋白和松散的应力纤维。随后 Hughes-Fulford 和

Lewis[12] 分别在成骨细胞和单核细胞上观察到了肌

动蛋白细胞骨架的变化，表现为应力纤维数目的降

低和胞质网络密度的下降。但是这种细胞骨架的变

化发生在 24 h 或更长的时间，很可能是信号途径改

变或基因表达的结果，比如 Rho 的激活会导致聚合

肌动蛋白的组装，并且在模拟失重条件下也观察到

了 RhoA 表达的改变。基因表达的改变最早发生在

失重后 6 min，因此细胞骨架是变化的原因还是结

果很难区分。

关于微重力对微管结构的变化，最早是 1998
年 Lewis 等 [13] 在 Jurkat 细胞上发现，在微重力条

件下 4 h 后辐射状的微管结构消失，随后又恢复。

后来，在大鼠的心肌细胞和单核细胞中也发现了微

管网络结构的变化。研究发现，微管的体外组装过

程对重力具有依赖性 [14-15]。欧洲宇航局在探空火箭

上进行的 13 min 太空实验发现：微重力状态下一个

非常简单的仅含有微管蛋白和 GTP 的生物系统就

能感受到重力的变化，能够在地面上进行的微观组

装在太空里没有发生。人们认为，重力是通过扩散

机制改变微管组装过程的。1 G 下的反应扩散体系

更有利于微管的组装，而微重力下，反应体系内物

质的相互作用处于静止状态，微管组装无法进行 [16]。

人们推测，细胞骨架蛋白是受重力影响最重要

的蛋白，当重力消失的时候，相互作用网络立即被

破坏，不再发挥正常的功能。在正常情况下，这种

相互作用网络的组成成分受到严格的解聚与聚合的

控制。由于失重，细胞骨架蛋白的组装受到破坏，

整个细胞骨架结构迅速改变，从而迅速影响基因表

达及蛋白质的调控。

3.2　原纤毛(primary cilia)对重力的感应

原纤毛是一种在种系发生上较为古老的、存在

较为广泛的细胞器，在特定类型的细胞上起到特定

的感觉功能。原纤毛是相对独立的、基于微管形成

的细胞器，起源于中心体，从细胞表面伸出。原纤

毛具有很多信号分子的受体，如 somatostatin 和

PDGF，参与 Sonic hedgehog 信号转导以及左右不

对称的建立。

原纤毛可以把胞外的化学与力学信号转换成为

细胞的反应。大量的事实表明，原纤毛可以起到重

力传感器的作用。对 rohon beard 神经元的研究结果

为此提供了直接的证据。这些神经元因地月关系引

起的重力场的周期性变化而呈现出基因表达的改

变。当原纤毛从 rohon beard 神经元中选择性地被破

坏后，这些神经元不再随重力场的变化而发生基因

表达的改变
[17]。

骨组织是一个对力十分敏感的器官，骨组织的

平衡依赖于骨细胞对力刺激的感觉与响应，其中一

种刺激是动态的液流，可以导致骨细胞生物化学特

性及转录水平的变化。骨细胞的原纤毛从细胞表面

伸出，具有液流感知的功能，在液体流过的时候发

生弯曲。这些纤毛对骨的生成与吸收是必需的 [18]。

对骨细胞来说，原纤毛被认为是牵张力的测量

仪以及经典和非经典 Wnt 信号途径的分子开关。这些

特定细胞上的原纤毛不仅可以感受到流体剪切力的

变化，而且可以感应到地球重力场刺激的变化 [18]。

3.3　细胞膜及膜蛋白对重力的感应

细胞膜把细胞内部的成分与细胞周围的环境

分开，是生物与物理环境的屏障。Goldermann 和

Hanke[19] 的研究结果表明，在自由落体或超重条件

下，重力能影响重建的膜孔的开放。在模拟失重条

件下，大肠杆菌膜的流动性发生了改变，从而影响

了物质的吸收与分泌速率。膜流动性的增加另一方

面也增强了对药物的抗性 [20]。

许多膜蛋白是细胞表面力学信号的传感器，包

括力学敏感的钙通道信号、对张力的自分泌反应、

FAK/Integrin 介导的反应、细胞骨架的改变以及细

胞因子和生长因子受体信号的改变。下游信号包

括 ERK、p38、JNK 以及 MAPK 等信号通路的改

变 [10, 21-22]。

黏附斑复合体中的张力敏感蛋白是一类跨膜复

合体，连接胞外基质和胞内的肌动蛋白细胞骨架，

在力信号的转导过程中发挥着重要的作用。内部和

外部的力以各种方式作用于黏附斑，从而导致一些

新的磷酸化位点的发生以及新的相互作用蛋白或化

学键的形成。

力学因素还可以影响对力敏感的离子通道。这

类通道随着膜上张力的增加从关闭状态转为开放状
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态。但是，通道的开放需要通道与胞外基质及胞内

细胞骨架等受力成分相结合 [19, 23]。

除此之外，膜结构的变化还会引起细胞分泌、

运动、融合以及其他分子化学过程的改变。比如，

在太空里鼠垂体细胞的激素分泌功能明显下降，草

履虫的胞外分泌 (exocytosis) 功能也下降。从 Skylab、
SL-3 和 D-1 飞行实验的结果来看，微重力会导致细

胞胞外分泌的发生 [8, 24-25]。

3.4　微重力信号是细胞黏附、细胞骨架及基质蛋白

综合作用的结果

胞外的刺激通过胞外基质、黏附分子及细胞骨

架结构的变化传入胞内，导致细胞内信号途径的改

变。这些蛋白形成了动态的调控网络，和各种信号

分子一起对微重力下机械力刺激的扰动做出适应性

的反应。通过对经过航天飞行的大鼠成骨细胞的

mRNA 表达进行分析发现，细胞黏附分子 CD44 的

mRNA 水平在飞行的第 4 d 和第 5 d 分别增加了 2.8
和 5.7 倍，骨桥蛋白 (osteopontin) 的表达分别下降

了 30% 和 50%。骨桥蛋白在机械应力作用下，对

骨的形成和吸收发挥着重要的调控作用。骨桥蛋白

的缺失抑制了细胞对基质的黏附，从而会诱导凋亡

的发生。CD44 与骨桥蛋白结合可以保护细胞对抗

凋亡的发生。CD44 表达的升高可能参与代偿性的

调节，从而对抗微重力条件下由于骨桥蛋白的下降

而导致的凋亡的发生 [26]。

理解细胞对重力的感应机制，其中重要的一点

是从细胞与细胞以及细胞与胞外基质的黏附去分

析，这其中涉及到膜受体与肌动蛋白细胞骨架的联

系以及相应的信号转导。细胞骨架、黏附分子、跨

膜受体以及相应的信号转导系统共同参与对包含重

力在内的力信号的感应以及细胞之间的相互作用。

越来越多的证据表明，重力对地球上细胞的分

化和成熟来说是一个关键的环境因子。对空间飞行

来说，机体系统调节的重要性远远大于对细胞本身

的影响，细胞水平的变化是组织和器官水平上变化

的结果。空间搭载的肌肉和骨细胞的研究结果显示，

空间飞行也会影响体外培养的贴壁细胞和组织，表

明物理环境在细胞、器官和组织的发育过程中起着

重要的作用。体内或体外细胞周围物理环境的变化

间接导致了细胞内部的变化。

研究细胞感受重力变化的机制，一方面可以揭

示在器官与组织水平上发生的生理变化的原因，这

包括肌力下降、骨丢失及免疫反应抑制等。尽管部

分细胞水平上的变化是由于组织和器官水平上的变

化引起的，但是细胞水平上的变化反过来可以促使

人们认识生理水平上发生改变的原因。另一方面，

微重力为研究细胞对力的响应提供了一种独特的刺

激因素，为研究普通力信号的感知、转化和转导提

供了基本的认识和借鉴。
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