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以鹿茸为模型探索软骨组织发生
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(中国农业科学院特产研究所ꎬ 特种经济动物分子生物学国家重点实验室ꎬ 长春 １３００００)

摘　 要:软骨组织的研究一直依赖于哺乳动物胚胎模型ꎬ这种方法存在取材困难、难以明确界定分层边界等

弊端ꎮ 而鹿茸非常独特ꎬ可以作为一种新的生物医学模型对软骨发育进行研究ꎮ 通过比较传统的软骨研究

模型和鹿茸这种新型模型ꎬ分析了鹿茸作为软骨研究模型的优势ꎬ同时对鹿茸软骨组织发生与生长的组织基

础ꎬ以及分子调控机制的研究进展进行了综述ꎬ并对鹿茸软骨组织中血管生成的调控因子进行了探讨ꎬ以期

为寻找更有效的软骨发育研究模型提供理论参考ꎮ
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　 　 软骨是细胞组成很单一的一种独特组织[１]ꎬ
具有很强的抗压、抗撞击能力ꎮ 由于没有血管分

布ꎬ软骨组织几乎丧失了自我修复能力[２]ꎬ因此ꎬ
肋软骨炎等软骨性疾病一直无法得到根治ꎬ而目

前修复软骨损伤的途径和方法主要包括导入脉管

系统或移植细胞到受损部位[３]ꎮ 为了获得脉管

系统ꎬ许多研究者通过软骨下骨钻孔来使软骨暴

露给血管ꎬ驱动内部软骨修复ꎮ 然而这种途径驱

动软骨形成只能提供暂时的纤维软骨环ꎬ而不具

备持久的生物学功能[４]ꎮ 一些研究者也曾尝试

采用多种方法移植细胞到受损软骨关节ꎬ然而ꎬ这

些修复过程缺乏移植组织与宿主组织之间的融

合ꎬ愈后结果都不理想[５]ꎮ 目前为止ꎬ仍然没有

一种令人信服的通用方法能将受损的软骨修复到

正常功能水平[６]ꎮ
软骨再生与修复机制的研究由于缺乏有效的

研究模型而受到很大的制约ꎮ 鹿茸软骨是非常独

特的软骨组织ꎬ它不仅在自然条件下能够修复、再
生ꎬ而且每年以一种惊人的速度再生 (可达

２ ｃｍ / ｄ) [７]ꎮ 此外ꎬ与体骨的软骨内骨化过程不

同ꎬ鹿茸软骨形成与血管形成是一体的ꎬ间充质细

胞首先分化形成含有血管的前骨质ꎬ然后被软骨
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所替代ꎬ不经历血管侵入的过程ꎮ 由于鹿茸软骨

的这些特性[８]ꎬ鹿茸的前骨质组织是否为真正的

软骨这一问题ꎬ在 ２０ 世纪中期一直存在争议ꎮ 为

了弄清这一问题ꎬＢａｎｋｓ[９] 和 Ｆｒａｓｉｅｒ 等[１０] 分别进

行了鹿茸超微结构和鹿茸软骨基质的免疫学研

究ꎬ确定了鹿茸前骨质组织具有软骨的结构特点ꎬ
证实鹿茸的含血管前骨组织为真正的软骨ꎮ 后来

Ｐｒｉｃｅ 等[１１]从分子水平研究了软骨标志性基因的

表达ꎬ证实了这一结论ꎮ 孙红梅等[１２]从细胞水平

研究了鹿茸干细胞的成软骨细胞分化ꎬ同样也得

出了一致的结论ꎮ 上述研究为以鹿茸作为研究对

象研究软骨发育奠定了理论基础ꎮ 本文分析了鹿

茸作为软骨发生研究模型的优势ꎬ并对鹿茸软骨

组织的发生与形成及其调控因子以及鹿茸软骨内

血管生成的调控因子进行了综述ꎬ以期为寻找更

有效的软骨发育模型提供参考ꎮ

１　 鹿茸作为软骨发生研究模型的优势

　 　 许多学者在研究软骨形成过程中使用哺乳动

物的胚胎为生物模型ꎬ然而ꎬ胚胎期的软骨组织结

构中ꎬ层与层(一般分为休眠层、增殖层、成熟层

与钙化层)之间由于距离较窄而难以明确界定边

界ꎬ并且常以胚胎长骨的生长板作为研究对象ꎬ其
取材会受到一定的限制ꎬ故不利于研究的开展ꎮ

目前公认的脊椎动物骨骼形成方式有两种ꎬ
分别是软骨内成骨和膜内成骨ꎮ 其中软骨内成骨

是脊椎动物成骨的主要方式ꎬ而鹿茸软骨组织的

发生与哺乳动物的软骨形成过程非常相似ꎬ即都

经过了间充质细胞分化为软骨细胞和软骨膜细

胞ꎬ最终分化为肥大软骨细胞的过程ꎮ
与胚胎软骨研究模型相比ꎬ鹿茸有着得天独

厚的优势:首先ꎬ鹿茸独一无二的周期性再生特

性[１３]为软骨研究模型的取材提供了方便ꎻ其次ꎬ
鹿茸 空 前 的 生 长 速 度 ( 生 长 高 峰 期 可 达

２.７５ ｃｍ / ｄ)为快速修复受损的软骨组织提供了一

个难得的模型[１４]ꎻ再次ꎬ鹿茸生长顶端由不规则

排列的细胞构成ꎬ并且未形成软骨柱ꎬ该部分存在

着处于不同分化阶段的软骨细胞ꎬ一般纵向由外

向内分为真皮层、间充质层、前成软骨层、过渡层

和软骨层[１５]ꎮ Ｌｉ 等[１６]用 ３ 岁龄赤鹿生长 ６０ ｄ 后

的鹿茸ꎬ取其顶端组织ꎬ依据形态学特征和组织学

特征进行了分层(图 １)ꎬ由于每一分层的跨度较

大ꎬ易于分离ꎬ他们尝试在肉眼观察的情况下使用

针线打孔做标记ꎬ之后切片用组织学染色ꎬ二者对

比ꎬ发现打孔位置与染色位置相差无几ꎬ进一步说

明鹿茸分层方便可行ꎻ最后ꎬ鹿茸干细胞的一些非

典型性特征ꎬ比如胚胎干细胞标记和多效分化潜

能ꎬ为了解胚胎干细胞的一些属性并使软骨组织

完全修复提供了宝贵的模型[１７ꎬ１８]ꎮ

图 １　 鹿茸顶端分层结果[１６]

Ｆｉｇ.１　 Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔ ｏｆ ｔｉｐ ｔｉｓｓｕｅ ｓｅｃｔｉｏｎｅｄ ｓａｇｉｔｔａｌｌｙ
ａｌｏｎｇ ｔｈｅ ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ ａｘｉｓ[１６] .

Ａ. 鹿茸生长到一定时间ꎬ在白线处切割ꎬ获得顶端组织ꎻＢ. 纵向

切开鹿茸顶端ꎻＣ. 通过形态学标记分层ꎬ以针线打孔作标记ꎻＤ.
ＢｒｄＵ 结合在真皮层(Ｄｅ)、外部间充质层(ＯＲＭ)和内部间充质

层(ＩＲＭ)ꎻＥ.组织学染色切片ꎬ针孔部分是肉眼观察的情况下对

鹿茸组织进行分层ꎮ ＲＭ:间充质层ꎻＰＣ:前成软骨层ꎻＴＺ:过渡

层ꎻＣａ:软骨层

Ａ. Ａｎｔｌｅｒ ｒｅａｄｙ ｔｏ ｂｅ ｈａｒｖｅｓｔｅｄꎬ ａｎｄ ｌｉｎｅ ｉｎｄｉｃａｔｉｎｇ ａｍｏｕｎｔ ｏｆ ｔｉｐ
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Ｔｒａｎｓｉｔｉｏｎ ｚｏｎｅꎻ Ｃａ:Ｃａｒｔｉｌａｇｅ.

２　 鹿茸软骨组织的发生与形成

鹿茸顶端组织可分为 ３ 个明显的部分ꎬ即间

充质层、前成软骨层和软骨层ꎮ 间充质层是分化
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程度最低的一层ꎬ其慢慢向软骨分化过渡ꎮ 在鹿

茸皮肤(表皮和真皮)下ꎬ有一层软骨膜纤维层ꎬ
包含许多狭长细胞并富含丰富的纤维细胞外基

质ꎮ 当鹿茸生长时ꎬ软骨膜细胞层发展成骨膜ꎬ并
在其上开始膜内成骨过程[１９]ꎮ 鹿茸组织的发生

是基于鹿生茸区骨膜 ( ａｎｔｌｅｒｏｇｅｎｉｃ ｐｅｒｉｏｓｔｅｕｍꎬ
ＡＰ)与其上覆盖的皮肤相互作用的结果[２０]ꎮ 鹿

茸的形成起始于生茸区骨膜细胞层ꎬ经过角柄成

骨阶段和鹿茸软骨内成骨过程后形成[１９]ꎮ

２.１　 角柄成骨

角柄成骨过程可分为 ３ 个阶段:①膜内成骨

阶段:从外观上看ꎬ角柄骨组织不断生长ꎬ当高度

达到 １.０ ｃｍ 左右时ꎬ可以触摸到角柄的存在ꎻ同
时 ＡＰ 细胞不断增殖变厚ꎬ在成骨细胞的作用下ꎬ
骨小梁也快速形成ꎬ但此时由 ＡＰ 细胞衍生出的

组织仅仅是骨松质[１９]ꎮ ②过渡成骨阶段:角柄骨

组织继续生长ꎬ当高度介于 １.０ ~ ２.５ ｃｍ 之间时ꎬ
可以肉眼观察到角柄ꎮ 此时ꎬ位于角柄顶端骨小

梁区域的 ＡＰ 细胞开始分化成软骨细胞ꎬ紧接着

替换成骨细胞ꎬ此时ꎬ骨和软骨的混合物(称为过

渡骨)开始形成[１９]ꎮ ③角柄软骨内成骨:角柄骨

组织的高度达到 ２.５~３.０ ｃｍ 时ꎬ角柄组织完成生

长ꎮ 此时ꎬＡＰ 组织细胞层细胞开始定向分化ꎬ先
分化为前成软骨细胞ꎬ再分化为软骨细胞[１９]ꎮ

２.２　 鹿茸软骨内成骨

角柄与初角茸的生长均含有软骨内成骨过

程ꎬ值得注意的是ꎬ鹿茸软骨内成骨和角柄软骨内

成骨在组织学上难以区别ꎬ均属于修饰性软骨内

成骨ꎮ 在鹿茸软骨内成骨中ꎬ鹿茸生长中心增殖

区域的细胞ꎬ一部分迅速分裂ꎬ另一部分慢慢地分

化成鹿茸的不同组织[８]ꎻ因此ꎬ鹿茸能够保持一

定的增长速率快速生长ꎮ 不断生长的鹿茸顶端被

人为划分为增殖带、肥大带、成熟带、钙化带、初级

松质区以及次级松质区这 ６ 个区域ꎮ 这些区域代

表从由骨膜衍生而来的间充质细胞分化的不同阶

段[２１]ꎮ 此外ꎬ鹿茸基部区域最先骨化ꎬ同时鹿茸

顶端还在生长[２１]ꎮ

３　 鹿茸软骨组织发育的调控因子

近年来研究发现ꎬ鹿茸组织的发育及其再生

与多种生物小分子有关ꎬ例如胰岛素样生长因子

(ｉｎｓｕｌｉｎ￣ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ ＩＧＦ)、骨形成蛋白 ２
(ｂｏｎｅ ｍｏｒｐｈｏｇｅｎｅｔｉｃ ｐｒｏｔｅｉｎꎬ ＢＭＰ２)、表皮生长因

子( ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＥＧＦ)、甲状旁腺素相

关 肽 ( ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｐｅｐｔｉｄｅꎬ
ＰＴＨｒＰ)、 神 经 生 长 因 子 ( ｎｅｒｖｅ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＮＧＦ)、成纤维细胞生长因子 ( ｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｓꎬ ＦＧＦｓ ) 和 转 化 生 长 因 子 ( ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ
ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬＴＧＦ)等ꎬ这些生长因子的自分泌及

旁分泌的刺激作用与鹿茸的生长有着密不可分的

联系[１５ꎬ２２~２５]ꎮ 以下主要介绍几种与鹿茸软骨组

织发生相关的生物小分子ꎮ

３.１　 Ｓｏｘ 家族

Ｓｏｘ 基 因 家 族 属 于 ＨＭＧ ｂｏｘ 超 家 族ꎮ
Ｗｅｇｎｅｒ[２６]早在 １９９９ 年就已证实ꎬＳｏｘ 家族在不同

的组织和器官中均有表达ꎬ但表达水平却存在着

显著差异ꎮ 江玲霞[２７]在研究中发现 Ｓｏｘ９ 基因在

大脑组织、性腺和软骨组织中表达水平最高ꎮ 赵

辰等[２８]发现ꎬＳｏｘ９ 基因在软骨形成过程中并不是

单独起作用的ꎬ通常都是协同 ＢＭＰ２ 作用从而提

高后者的成软骨能力ꎬ也可能是 Ｓｏｘ９ 抑制了

ＢＭＰ２ 诱导下高表达的成软骨负性调控因子

Ｓｍａｄ７ 的表达ꎬ继而进一步增强了 ＢＭＰ２ 的成软

骨效应ꎮ Ｍｏｕｎｔ 等[２９] 也证实 Ｓｏｘ９ 基因可能是通

过一些信号通路起作用的ꎬ如 ＦＧＦｓ 可通过促分

裂原 活 化 蛋 白 激 酶 ( ｍｉｔｏｇｅｎ￣ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅｓꎬＭＡＰＫ)信号途径使 Ｓｏｘ９ 的表达上调ꎬ同
时 ＰＴＨｒＰ 可使 Ｓｏｘ９ 磷酸化ꎬ从而激活其转录

活性ꎮ

３.２　 Ｒｕｎｘ２ 转录因子

Ｒｕｎｘ２ 转录因子也称 Ｃｂｆａｌꎬ是一种比较复杂

的多功能转录因子ꎬ一些实验结果证明ꎬ重要的转

录因子会决定干细胞的多向分化潜能[３０ꎬ３１]ꎮ
Ｒｕｎｘ２ 作为特异性转录因子ꎬ在骨形成中起重要

的调节作用ꎮ ２００４ 年ꎬＧｅｒｓｂａｃｈ 等[３２] 研究证实ꎬ
敲除 Ｒｕｎｘ２ 基因的小鼠在胚胎时期不能形成肋

骨ꎬ出生后由于呼吸困难而死亡ꎬ因此确定 Ｒｕｎｘ２
可启动一系列的成骨细胞功能分子的表达ꎮ Ｓｕｎ
等[３３]通过基因沉默的方式抑制 Ｃｂｆａ１ 的表达ꎬ证
明软骨的发生是通过一定的信号通路形成的ꎬ而
且该基因的沉默可导致Ⅰ型胶原和骨钙素的表达

受阻ꎬ从而使得增殖型软骨细胞向肥大型软骨细

胞的分化过程受阻ꎮ

３７４ 期 路 晓等:以鹿茸为模型探索软骨组织发生



３.３　 胰岛素样生长因子￣Ⅰ(ＩＧＦ￣Ⅰ)
ＩＧＦ 及其受体大量存在于鹿茸顶部的非骨化

部位ꎬ是软骨组织生长的调节因子ꎬ包括 ＩＧＦ￣Ⅰ
和 ＩＧＦ￣Ⅱꎮ 实验表明ꎬ通过沉默 ＩＧＦ￣Ⅰ基因能够

抑制鹿茸软骨细胞的增殖ꎬ说明 ＩＧＦ￣Ⅰ的表达水

平与鹿茸软骨细胞增殖呈正相关关系[３４]ꎮ

３.４　 胶原蛋白Ⅰ、ⅡＡ、ⅡＢ 和Ⅹ
曾有研究报道了鹿茸尖部基因的表达情况ꎬ

并将鹿茸与胎鹿软骨基因的表达及定位情况进行

了比较ꎬ发现鹿茸中主要表达的蛋白质是胶原

酶[１１]ꎮ 通过原位杂交发现ꎬ鹿茸顶部从外侧的皮

层到软骨区都有Ⅰ型原胶原 ｍＲＮＡ 分布ꎬ通过冠

状面观察ꎬ发现其主要存在于皮肤、纤维软骨膜以

及与软骨膜紧密相邻的细胞密集区ꎮ 在这些区域

下方ꎬ随着细胞开始成柱状并与脉管系统和软骨

基质的出现保持一致ꎬ可以发现原胶原Ⅰ型、ⅡＡ
型、ⅡＢ 型和Ⅹ型的转录ꎮ ⅡＡ 型胶原主要在软

骨区的前软骨细胞中表达ꎬ而在整个软骨区ꎬⅡＢ
型和Ⅹ型胶原均由成软骨细胞表达[１１]ꎮ

３.５　 ＣＧＩ９９
本 实 验 室 构 建 的 抑 制 性 差 减 杂 交

(ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｓｕｂｔｒａｃｔｉｖｅ ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎꎬＳＳＨ)文库在

筛选基因时发现了一个在鹿茸研究中从未报道过

的基因ꎬ称为 ＣＧＩ９９ꎬ通过原位杂交试验发现ꎬ
ＣＧＩ９９ 在鹿茸软骨柱中高度表达ꎬ而在鹿茸的其

他部位如血管中则几乎不表达(数据未发表)ꎬ因
此ꎬ推测该基因在鹿茸软骨发育、成骨中具有重要

的调节作用ꎬ可能与软骨发生的分子调控机制

有关ꎮ
根据其他物种中同源基因的相关报道ꎬ该基

因主要与肿瘤细胞的增殖及转移、脑组织发育以

及家禽抵御流感病毒等的调控有关[３５~４４]ꎮ

４　 鹿茸软骨内血管生成的调控

鹿茸含血管软骨的形成是鹿茸快速生长期高

代谢水平的需要ꎮ 鹿在进化的过程中ꎬ以鹿茸作

为第二性征ꎬ为了在发情季节使用鹿茸作为争夺

配偶的武器ꎬ鹿必须在有限的时间内完成很大的

骨质器官———鹿茸的快速生长[８]ꎮ 形成骨组织

最快的方式莫过于软骨内骨化ꎬ但是软骨组织有

它的缺点ꎬ即无血管特性ꎬ只能通过营养物质扩散

获得营养ꎬ而扩散距离是有限的ꎮ 按常规ꎬ为了按

时完成鹿茸的快速生长ꎬ间充质细胞必须以很快

的速度增殖ꎬ然后分化成软骨ꎬ这样就需要软骨重

塑和成骨替换过程与之保持相同的速度ꎬ以保证

深层细胞获得充足的营养和氧气ꎮ 然而ꎬ鹿茸的

形成并不完全遵循这样的过程ꎬ在鹿茸生长中心

保留着大量的软骨ꎬ鹿茸创造了一种允许间充质

细胞在低氧环境的软骨中心分化成血管内皮细

胞ꎬ进而形成血管系统的途径ꎬ这样不仅保持了软

骨的快速形成ꎬ也不会因滞后的软骨重塑和骨替

换抑制鹿茸快速生长[４５]ꎮ 因此ꎬ鹿茸含血管软骨
的形成是鹿茸完成快速生长的需要ꎮ 鹿茸生长速

度越快ꎬ血管形成也就越多ꎮ 研究发现:如果把鹿

茸含血管软骨来源的生茸组织从原始位置移出ꎬ
培养于裸鼠皮下、鹿皮下的弥散腔里或进行体外

微粒体培养ꎬ也能形成无血管软骨[４５~４７]ꎬ这些结
果表明鹿茸含血管软骨的形成并不是生茸组织

(鹿茸含血管软骨的来源)本身固有的特性ꎬ有血

管软骨或无血管软骨的形成可以通过改变干细胞

所在的环境而决定ꎬ即软骨表型的转变是可以调

控的ꎮ
鹿茸软骨表型的改变可能是干细胞环境中的

外源性因子参与调控了血管形成相关的因子ꎮ 因

此找到这种驱动鹿茸软骨中血管生成的因子ꎬ对
理解鹿茸软骨形成机制具有重要的推进作用ꎬ也
可以为软骨损伤修复开辟一条新途径ꎮ 血管内皮

生 长 因 子 ( ｖａｓｃｕｌａｒ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒꎬ
ＶＥＧＦ) 是一种特异性很高的内皮细胞有丝分裂

源ꎬ可以通过与血管内皮细胞上的受体结合发挥

促进内皮细胞分裂的作用ꎮ Ｃｌａｒｋ 等[４８] 研究了
ＶＥＧＦ 在鹿茸尖部的表达ꎬ分离出了鹿茸中的

ＶＥＧＦ１２１ 和 ＶＥＧＦ１６５ꎬ并在前软骨区和软骨带发

现了 ＶＥＧＦ 的 ｍＲＮＡꎬ通过原位杂交技术ꎬ在前软

骨的内皮细胞中探测到了 ＶＥＧＦ 受体 ＫＤＲ 的存

在ꎮ 这些发现都说明 ＶＥＧＦ 在鹿茸软骨促进血管

形成中起到重要的作用ꎮ Ｌｉ 等[４９] 在鹿茸生长的
调控机理以及信号通路方面也有一定的成果ꎬ他
们发现 ＰＩ３Ｋ / ＡＫＴ 通路和 ＭＡＰＫ 通路在 ＡＰ 和角

柄骨膜(ｐｅｄｉｃｌｅ ｐｅｒｉｏｓｔｅｕｍꎬＰＰ)中普遍存在ꎬ调控

细胞的分裂、凋亡等过程ꎮ

５　 展望

鹿茸惊人的生长速度及鹿茸季节性再生的特
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性使其成为研究器官及肢体再生基本过程的一个

极具潜力的天然医学模型ꎬ然而进行活体研究存

在周期长、耗资大等缺点ꎬ而且鹿茸的生长始于头

皮上一块小小的骨膜ꎬ如果进行大量活体试验ꎬ取
材就会受限ꎬ所以目前的实验基本都是在细胞水

平进行ꎮ 根据鹿茸软骨发生机制、鹿茸干细胞、鹿
茸软骨组织发生及血管生成相关的调控因子的研

究成果ꎬ可以对天然鹿茸发生进行模拟ꎬ在体外建

立培养体系诱导生成鹿茸软骨ꎬ有助于建立可重

复、易用的软骨发生模型ꎮ 孙红梅等[１２]在干细胞

体外培养体系的建立中取得了阶段性的成果ꎬ可
以将鹿茸再生干细胞进行成骨诱导ꎬ模拟鹿茸软

骨内骨化的生长过程ꎮ 此外ꎬＬｉ 等[１８]利用裸鼠本

身的低免疫性的特点采用异体嫁接的方式将 ＡＰ
组织“种”到裸鼠头部ꎬ用以研究鹿茸软骨的再生

机理ꎬ但是仍会受到物种间差异的影响ꎮ 已有研

究为鹿茸体外培育提供了很好的思路ꎬ但其研究

却受到多个因素的影响ꎬ如物种间的排斥、体外培

养细胞时微环境的自我调节等ꎬ所以仍然需要继

续探索和创新ꎮ
以鹿茸为模型ꎬ对其软骨组织修复、再生机制

及其调控因子的研究ꎬ不仅能够为软骨组织发生、
修复提供基础数据ꎬ而且对软骨内血管生成调控

机制的理解具有一定的指导意义ꎬ这对人类健康

和人类组织与器官工程的研究具有深远的影响ꎮ
鹿茸软骨的再生研究只是鹿茸整个再生研究过程

的一部分ꎬ鹿茸周期性再生的特性为其作为一个

有潜力的医学模型提供了基础ꎮ 由于鹿茸再生与

肢体发育有着极其相似的机制ꎬ应用于人类医学

研究能够帮助实现重建由于受损或者疾病等原因

摘除的器官ꎮ 然而肢体再生或重建毕竟是一个复

杂的过程ꎬ鹿茸的再生调控机制也还在研究中ꎬ从
基础研究到真正应用到人类健康ꎬ仍然面临很多

问题需要突破ꎮ
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【８６３ 课题介绍】

课题名称:转基因哺乳动物器官生物反应器的建立

课题编号:２０１１ＡＡ１００６０３

课题内容、目标:
本课题主要任务目标包括筛选出离体情况

下能有效感染鹿茸干细胞的病毒载体ꎻ利用报告

基因确定活体情况下最佳感染干细胞的方式ꎬ检
测感染后所生鹿茸组织中目的基因的表达效率ꎻ
组装并于离体条件下测试含有目的基因的重组

质粒ꎮ
课题进展:

课题总体进展顺利ꎬ按课题任务书计划进度

执行ꎬ目前已完了使用报告基因作指标ꎬ筛选出

离体情况下能最有效感染鹿茸干细胞的病毒载

体ꎻ并初步检测了在离体条件下于鹿茸干细胞的

表达情况ꎬ确定离体情况下感染鹿茸干细胞的最

佳条件ꎻ确定活体情况下最佳感染干细胞的方

式ꎬ使用最佳感染方式将自我组装的含有目的基

因的重组质粒导入鹿茸干细胞中ꎻ以感染后的干

细胞为基础ꎬ生成携带非报告基因的鹿茸ꎬ检测

其后所生鹿茸组织中目的基因的表达情况ꎬ依据

鹿茸组织细胞表达目的基因的效率ꎬ进一步完善

感染鹿茸干细胞的各种参数等进展ꎮ

７７４ 期 路 晓等:以鹿茸为模型探索软骨组织发生


