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摘要    在植物细胞全能性研究的基础上引出动物细胞全能性这一热点研究课题. 介

绍了动物细胞全能性的表现, 分析了细胞全能性表现程度差异的原因, 最后对动物细

胞全能性的广泛应用及存在的问题进行探讨, 并对细胞命运及其调控进行了展望. 
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被誉为“植物组织培养之父”的德国著名植物生理

学家和植物学家哈伯兰特(Haberlandt), 在 Schleiden 和

Schwann的细胞学说的推动下, 于1902年提出了植物细

胞具有全能性的理论. 此后, 经各国科学家近百年的

辛勤探索, 最终发现几乎所有植物的根、茎、叶、花、

果实和种子等不同器官、组织都能被离体培养, 并发育

成新的植株[1]. 成功的例子不胜枚举[2~4], 其中, 最重要

的是在 1958 年, 由美国植物学家斯图尔德(Steward)等

人用胡萝卜根韧皮部的细胞进行培养, 得到了完整植

株, 并开花结实, 首次证实了哈伯兰特在50多年前关于

细胞全能性的预言. 近年来, 离体培养已在烟草、水

稻、小麦、玉米、番茄、辣椒、草莓、苹果等多种植物

上获得成功, 种类达到 160 多种. 此外, 植物细胞的分

化是一个无限过程, 即能在已分化的枝叶上不断生成新

的枝叶[4], 这点也进一步体现了植物细胞的全能性.  

细胞全能性是指在多细胞生物体中, 每个细胞

都有发育成为完整个体所需的全套遗传物质, 因而

具有发育成完整新个体的潜能. 那么动物细胞是否

具有全能性呢? 答案是肯定的, 然而由于受诸多因

素的影响, 动物细胞较难表现出全能性. 本文试对动

物细胞的全能性表现、影响全能性表现的因素及其分

子机制等进行简述. 

1  动物细胞全能性的表现 

1.1  低等动物组织及细胞的全能性 

低等动物, 如拟菊海鞘、水螅等可像酵母一样进

行出芽生殖. 涡虫、水螅、海参等的组织块可再生形

成完整的个体 [5], 切断的水蛭也能再生成新的个体. 

再生能力与低等动物组织的低分化状态有关. 其主

要表现为: (ⅰ) 组织中可能存在众多全能性细胞, 如

涡虫的 Neoblast、海绵的原细胞等, 这些细胞还可能

与无性生殖有关; (ⅱ) 组织中的特定体细胞受伤时

能够重新去分化并持续分裂[6], 这点类似植物的脱分

化. 由此可见, 许多低等动物和植物一样, 除生殖细

胞外, 其组织已表现出全能性, 这点主要体现在无性

生殖及其再生上. 

1.2  高等动物细胞的全能性 

高等动物组织的全能性比低等动物低得多, 但
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也不同程度地有所表现, 如火蜥蜴失去四肢后 , 能

迅速长出新的肢体 ; 另外 , 硬骨鱼的鱼鳍、人的皮

肤、肝等也可再生. 其原因可能与高等动物中不同程

度地表现出全能性的细胞有关, 如人的干细胞等; 也

可能与体细胞有限的去分化有关, 如火蜥蜴体细胞

去分化所形成的“芽基”[6]. 

(1) 生殖细胞的全能性.  在自然界中, 不同物

种及其性状之所以得以保存, 正是因为生殖细胞(多

为雌配子)具有全能性. 受精作用使雌、雄配子结合并

表现出全能性, 发育成完整个体, 这与受精作用引发

的转录组重建有关 [7,8]. 然而, 受精似乎只是充分条

件, 某些动物如蜜蜂可进行孤雌生殖, 银鲫可进行雌

核生殖[9]等.  

体内、体外分化实验的结果[10]表明, 原始生殖细

胞(primordial germ cells, PGC)也表现出部分全能性, 

可分化成为精原细胞和卵原细胞. 其体外诱导的细

胞系为胚胎生殖细胞(embryonic germ cells, EG), 可

于嵌合体中生成胚胎细胞系[11]. 

(2) 干细胞的全能性.  干细胞是一类能够自我

更新和具有多向分化潜能的细胞, 通常分为胚胎干

细胞(embryonic stem cells, ESC)和成体干细胞(adult 

stem cells, ASC)[12].  
胚胎干细胞主要来源于早期胚胎(桑葚胚、囊

胚)[13,14], 其特征为核大、质少、细胞界限明显, 体外培

养成集落生长, 碱性磷酸酶染色法染色呈棕红色[15]. 类

似的细胞还有胚胎生殖细胞和胚胎癌细胞(embryonic 

carcinoma cells, ECC). 胚胎干细胞可在体外条件下

传代并建立稳定的细胞系, 从而被诱导生成新生组织, 

用以研究外源基因在发育中的作用[16,17], 并在诸如对

视网膜修复[18]、某些神经元再生[19]及肺损伤修复[20]

等诸多治疗研究中有潜在的应用价值. 1981 年, Evans

和 Kaufman[21]首次从小鼠胚囊中分离得到胚胎干细

胞 . 此后 , 人们又成功分离得到了其他动物 , 如  

人[22]、猴[23]、大鼠[24]、山羊[25]等的胚胎干细胞.   

许多成体组织中也含有干细胞, 即成体干细胞. 

例如 , 骨髓中含有间叶干细胞 (mesenchymal stem 

cells, MSC)和造血干细胞 (hemopoietic stem cell, 

HSC)[26]; 大脑和脊髓中含有神经干细胞[27]; 肺中含

有肺干细胞[28]; 甚至成体卵巢中含有雌性生殖干细

胞, 可分化成卵母细胞[21]等. 成体干细胞全能性的表

现程度不如胚胎干细胞完全, 通常只具有单一分化

潜能. 但某些成体干细胞也能形成多种细胞, 如皮肤

中的成体干细胞能分化成神经细胞、神经胶质细胞、

平滑肌细胞、脂肪细胞, 甚至生殖细胞[29,30], 即可能

存在横向分化. 因此, 成体干细胞有望用于疾病的治

疗[30,31]. 

(3) 肿瘤干细胞的全能性.  肿瘤是因致癌因素

而导致的突变单细胞及其无限增生的克隆的总称, 其

形成过程需要致癌因素的不断累积. 肿瘤细胞一般具

有 3 个特征: 永生性、迁移性和失去接触抑制, 并且其

代谢旺盛, 对生长因子需求低以及凋亡抑制等. 有研

究[32]表明, 多数肿瘤[33~35]中存在少量类似于正常干

细胞, 如自我更新能力、超强增殖能力、不定向分化

能力, 但不具备分化成正常细胞的能力等 [36,37]的肿

瘤细胞, 并且这些细胞是肿瘤生长[38]和转移[39]的主

要因素, 这类细胞被称为肿瘤干细胞(tumor stem cell, 

TSC). 肿瘤干细胞主要来源于: (ⅰ) 正常干细胞癌

变, 因致癌因素导致其分化受阻, 停留在当前分化阶

段, 但仍自我更新, 从而使许多基因突变得以保留, 

并不断积累, 最终导致肿瘤干细胞的形成, 即干细胞

分化阻滞假说[40~42], 如白血病干细胞(leukemia stem 

cells, LSC)便是由造血干细胞的突变所形成的[43]. (ⅱ) 

正常细胞癌变并去分化, 即正常细胞的分化基因由

于致癌因素而被抑制, 使得细胞永生化并表现出某

些干细胞的特征, 从而使得突变得以保留积累, 导致

肿瘤干细胞的形成, 即分化基因阻抑假说. 这一假说

已在胶质瘤和肉瘤细胞研究中得到了证实 [44]. (ⅲ) 

某些癌细胞与正常干细胞的融合. 由于融合而导致

染色体数目的改变, 从而导致突变得以保留积累. 这

点已在白血病骨髓移植患者身上得到验证[45].  

肿瘤干细胞在肿瘤未分化状态中起重要作用 . 

在临床医学中癌细胞分化程度常被用来评定肿瘤的

恶性程度的高低 [46,47], 其中未分化肿瘤恶性程度最

高. 因此, 未分化状态的维持就成为联系表现全能性

与导致恶性肿瘤的“纽带”, 如胚胎癌细胞的未分化

状态使之既有多向分化潜能又有癌细胞的特征.  

2  细胞重编程后表现或部分表现出的全   

能性 

随着科学技术的发展, 通过重编程, 人们能够使

已分化的细胞重新表现或部分表现出全能性. 所谓

重编程, 是指使已分化的细胞在特定诱导条件下回

到去分化状态的过程. 
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2.1  常规重编程诱导细胞所表现的全能性 

常规重编程有以下 3 种方式, 即: (ⅰ) 利用核移

植技术诱导, 即将待诱导的体细胞的细胞核移植入

去核卵母细胞或干细胞中, 使之表现出全能性[48], 如

将乳腺细胞核移植入去核卵母细胞中便得到了克隆

羊; (ⅱ) 利用细胞融合技术诱导, 即将待诱导的体细

胞与干细胞或卵母细胞融合[49], 使之表现或部分表

现出全能性, 如分泌抗体的浆细胞与骨髓瘤细胞融

合后产生的杂交瘤细胞可持续分裂并分泌抗体; (ⅲ) 

利用诱导物诱导, 即将卵母细胞、干细胞、癌细胞的

胞质或胞外物质加入待诱导细胞, 使之表现或部分

表现出全能性 [48,49], 如利用血清及饲养细胞培养并

诱导细胞等. 

2.2  限定因子诱导细胞所表现出的全能性 

限定因子诱导法 [50,51], 即向待诱导细胞中加入

限定因子(如信号分子、转录因子、表观遗传修饰因

子等), 使之表现或部分表现出全能性, 诱导后的细

胞即为诱导多能性干细胞 , 简称 iPS 细胞(induced 

pluripotency stem cells, iPS cells). 与常规诱导方法相

比, 该方法的重编程因素较明确和可控. 

iPS 细胞是由日本科学家 Yamanaka 小组[52]于

2006 年 8 月利用转录因子 Oct4, Sox2, c-Myc 和 Kif4

首次成功诱导小鼠尾尖纤维细胞而得到的 . 随后 , 

Yamanaka[53], Jaenisch[54]和 Scholer[55]小组分别利用

不同的转录因子组合诱导包括鼠成纤维细胞、鼠神经

细胞等多种细胞, 成功获得了 iPS 细胞. 2008 年 7 月, 

Melton 小组[56]用去乙酰化抑制剂 VPA 提高了 iPS 细

胞的诱导效率, Mikkelsen 等人[57]利用促去甲基化因子

5-Aza提高了 iPS细胞的产生效率, 从而证明表观遗传

调控在 iPS 诱导中的作用. 2009 年 3 月, Yamanaka 小

组[58]、Nary 小组和 Kaji 小组[59,60]采用质粒和转座子

取代病毒载体成功制备了鼠 iPS 细胞, 并将外源基因

移除以免产生致癌风险, 从理论和实践上证明了诱

导过程只需外源转录因子的瞬时作用. 2009 年 8 月, 

我国科学家周琪[61]利用 iPS 细胞通过四倍体胚囊注

射得到存活并有生殖能力的小鼠, 首次证明了 iPS 细

胞具有全能性, 这一发现被誉为是继胚胎干细胞之

后生命的第二颗“全能种子”. 随后皮肤细胞[62]、血细

胞[63]、内皮细胞[64]、羊水细胞[65]等大量细胞被诱导

成为 iPS 细胞, 诱导方法也在不断改进, 如仅利用信

号分子 lif[66]、饲养层细胞等诱导[67], 特别是 Frederick

等人[68]发现, 利用 miRNA 可极大地提高 iPS 细胞的

诱导效率. 

iPS 细胞因其取材容易而在细胞分化和去分化、

药物治疗模型的建立等方面有着广泛的应用, 特别

是其取材能够做到个性化, 从而避免了其他干细胞

可能产生的免疫排斥问题及伦理道德问题, 更具备

针对诸如镰刀形细胞贫血[69]、帕金森疾病[70]、眼部

疾病[71]等的临床治疗的潜力. 

综上所述, 动物细胞或多或少地表现出了全能

性(图 1). 例如, 低等动物普遍具有再生能力, 甚至有

某种蠕虫可以不断再生, 从而做到“永生”[72]. 高等动

物细胞随着进化, 其功能逐渐趋向于专一、明确, 以

具有单向或多向分化潜能的细胞代替全能性细胞. 另

外, 高等动物仅存的少量全能性细胞几乎都来自胚胎. 

可见, 低等动物类似于高等动物的胚胎阶段. 通常, 

高等动物体细胞很难自发去分化, 需借助重编程, 而

肿瘤细胞似乎处于二者之间, 可以自发地去分化[73]. 

 

 

图 1  动物细胞全能性表现图谱 

那么, 全能性细胞是如何在维持全能性和启动

分化间作出“明智”选择的呢? 而细胞分化与去分化

的调控及其机制又是什么? 

3  细胞全能性表现的分子机制及影响因素 

3.1  细胞全能性表现的分子机制 

在真核生物中, 细胞全能性的表现主要受来自
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染色体水平、转录水平及转录后水平的调控. 

(1) 染色体水平上的调控机制.  染色体水平上

的调控有 2 种方式, 即通过表观遗传修饰调控和通过

改变染色体结构加以调控. (ⅰ) 表观遗传修饰的调

控. 这方面包括 DNA 的甲基化/去甲基化和组蛋白的

修饰等. 表观遗传修饰或其招募的功能分子改变了

DNA 本身与转录因子的亲和性, 从而影响转录及转

录后水平[74~76]. 其主要特点是能够大面积开关基因

的表达, 从而参与诸如细胞未分化状态的维持和定

向分化[77]等细胞状态的转变, 如去甲基化和促乙酰

化能够极大提高 iPS 细胞的诱导效率; 突变 DNA 甲

基化转移酶(DNA methylation transferase, DMNT)使

小鼠胚胎干细胞长时间保持未分化状态, 阻止了关

键转录因子 Oct4, Nanog 等大量基因及相关非编码

RNA 的启动子的甲基化[78]. Lee 等人[79]证明, 组蛋白

修饰在胚胎干细胞向分化状态的转变中起重要作用. 

Dirk Schübeler 实验室[80]发现, 转录因子以某种方式

导致不同类型细胞低甲基化区域 (low methylated 

regions, LMRs)差异变大, 从而控制细胞的命运. (ⅱ) 

染色体结构变化的调控, 即改变异染色质化程度及

DNA 的构象, 从而改变 DNA 与相关蛋白因子的亲和

性. 其对基因表达的调控也是大面积的.  

此外, 细胞中存在大量非编码 RNA(non-coding 

RNA, ncRNA), 因其可同时结合核酸和蛋白质, 作为

接头与功能分子组成核酸蛋白复合体, 可参与从染

色体水平到转录后水平等多个层次上的调控, 并且

它们之间也可以相互调控. 可见, 非编码 RNA 是细

胞全能性调控机制的核心环节之一. 在染色体水平

上, 小干扰 RNA(small interfering RNA, siRNA)可借

助 KTF1 招募 RdDM 参与 DNA 的甲基化[74,75]; PIWI

相互作用 RNA(PIWI interacting RNA, piRNA)[76]能够

参与生殖细胞异染色质的形成 . 有证据 [81~83]表明 , 

微小 RNA(microRNA, miRNA)也能在一定程度上促

进 DNA 的甲基化, 如 miR-29, miR-165/166, miR-290

等都可直接或间接调控 DMNT. 

(2) 转录水平上的调控机制.  转录水平上的调

控可分为直接调控和间接调控. (ⅰ) 直接调控, 即直

接调控转录因子(转录因子、转录调节因子、共调节

因子)的表达量, 从而调控基因的表达量. 例如, 增加

转录因子 Oct4, Sox2 和 Nanog 的剂量有利于细胞未

分化状态的维持, 三者均存在反馈调节, 并且也可以

互相调节. Oct4 属于 POU 家族, 其与 Sox2 协同调控

靶基因 FGF4, UTF1, Fbx15, Nanog, Lin28 等[84,85], 从

而维持细胞干性. 最新研究[85]表明, Oct4 还可通过

Nanog 抑制 gata6 的表达, 进而阻碍下游基因 gata4

的表达 , 维持细胞干性 [86,87]. 另外 , 增加转录因子

Klf4 的表达量能够启动 iNOS 和 P21 并抑制 P53[88,89], 

从而抑制细胞分化. (ⅱ) 间接调控, 即调控转录因子

活性, 包括转录因子的磷酸化/去磷酸化、聚合(同聚

化/异聚化)/解离、招募、配体调节等[90]. 该调控主要

由相关信号通路完成, 如在NF-B信号通路中, 受体

-配体结合后通过一系列反应使蛋白激酶 C(protein 

kinase C)磷酸化, PKC 进一步使 IκB 磷酸化, 从而解

除对转录因子 NF-κB 的抑制, 启动细胞周期蛋白 D1, 

促使神经干细胞增殖[91]. 在 Calcineurin-NFAT 信号

通路中, 转录因子 NFAT 去磷酸化, 启动下游基因

src 的表达, 促进胚胎干细胞分化[92]. 在 Notch 信号

通路中, 受体与配体结合后发生 2 次蛋白水解事件, 

从而释放 Notch 受体胞内的 Nicd, Nicd 与 DNA 结合

蛋白 CLS一起转录靶基因Hes和Hey, 从而抑制间叶

干细胞分化[93]. 此外, 还有 TGFβ, Erk/MAPK, Wnt, 

AMPK, SHH 等信号通路都会影响细胞的分化/去分

化、增殖/凋亡等.  

转录水平的调控是细胞全能性调控机制的核心

环节之一, 因为转录因子的靶基因的功能可以涉及

从染色体水平到转录后水平等多个层次的调控. 另

外, 转录因子本身也存在相互调控及自身反馈调控, 

并且可以协同/拮抗调控靶基因, 从而使得调控更为

精细. 此外, 也有人报道[94], 转录因子 Tbx3 有两种

截然相反的调控方向. 

(3) 转录后水平上的调控机制.  该水平是通过

选择性剪接、RNA 编辑、翻译的增强/抑制、翻译后

修饰以及蛋白活性的改变, 包括磷酸化/去磷酸化、聚

合(同聚化/异聚化)/解离等, 来调控相关基因的表达或

它的活性. 其中, 最重要的是 miRNA 对靶基因翻译

的增强/抑制, 该调控中两者的关系有“一对多”、“多

对一”、“多对多”3 种. 例如, miRNA-296, miR-145, 

miR-470, miR-134 抑制转录因子 Oct4, Sox2, Klf4 和

Nanog 的表达, 从而有利于细胞分化[83]. 而 miR-34

同时抑制细胞周期蛋白 D1, E2, 转录因子 E2F3 等, 

从而抑制细胞的生长与增殖[95]. Let-7 通过抑制 Ras

等诸多基因抑制干细胞的去分化状态[96].  

尽管真核细胞全能性的表现受 3 种不同水平的

调控, 但不同水平的调控又相互交叉、相互影响, 从
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而构成了一个以转录因子及非编码 RNA 的反馈调

控、相互调控及协同/拮抗调控为中心, 横跨多个层次

的立体调控网络(图 2). 

3.2  影响细胞全能性表现的因素 

影响细胞全能性表现的因素可分为自身因素和

环境因素. (ⅰ) 自身因素指细胞自身状态的影响, 包

括染色质的活化程度、转录组、蛋白组的状态等. 此

外, 自身因素还包括细胞所处的生长期[97]、细胞周期

及细胞的种类、年龄、来源等参数. (ⅱ) 环境因素, 即

细胞微环境的影响, 包括胞外信号分子、表观遗传修

饰分子、分泌型非编码 RNA 和周边细胞的旁分泌及

接触作用等的影响[98,99]. 环境因素主要通过直接或经

信号转导途径对内源基因进行表观遗传修饰或激活/

抑制相关转录因子及非编码 RNA 的表达, 从而改变

细胞转录组、蛋白组的状态.  

自身因素与环境因素可以在一定条件下互相影

响. 例如, 环境因素可以影响内源转录因子的状态, 

从而改变自身因素; 细胞自身也可以通过旁分泌效

应影响周围细胞, 进而改变环境因素.  

事实上, 动物细胞全能性的表现, 正是基于上述

2 个因素而引起的在多个水平上调控基因的表达. 例

如, 常规重编程中利用的卵母细胞质中就含有相关

转录因子, 表观遗传修饰分子等; 在 iPS 细胞的诱导

中对不同宿主细胞使用不同诱导方法就是基于自身因

素的考虑; 在导入转录因子的同时添加信号分子、表

观遗传修饰分子和非编码 RNA 就是基于多个水平调

控的综合运用.  

3.3  细胞全能性的表现程度 

影响细胞全能性表现的因素及其互作过程较为 

复杂, 其结果如图 2 所示. 正是这些复杂的相互作用

致使细胞全能性表现的程度不同, 按其高低可分为

全能性细胞、多能性细胞和专能性细胞[50]. 此外, 还

存在完全不表现全能性的终末分化细胞. 全能性细

胞指能够生成完整新个体的细胞, 如受精卵等. 多能

性细胞指能够分化成多种组织器官但不能形成完整

个体的细胞. 专能性细胞(也称单能性细胞)指能够专

一分化成某一类型细胞的细胞.  

4  前景与展望 

4.1  动物细胞全能性的应用与存在的问题 

动物细胞的全能性, 特别是 iPS 细胞的诱导之所

以成为研究的一大热点, 是因为该技术具有极其重

要的应用价值, 即在发育机制及其影响因素、基因功

能研究、疾病发生机制及药物功效的研究、细胞代替

治疗等方面有广泛应用, 特别是在疾病的治疗方面

有远大的应用前景. 例如, Kee 等人[100]已成功利用

iPS 细胞诱导成人工生殖细胞, 为生育问题的解决带

来了福音; Maria 等人[101]利用 iPS 细胞培育出视网膜

细胞, 为老年性黄斑病变的治疗奠定了基础; 德州大

学健康科学中心的研究人员[102]已在第一期临床试验

上利用患者骨髓干细胞有效、安全地治疗了创伤性脑

损伤; 骨髓间叶干细胞在心血管疾病的治疗上也取

得了可喜的成绩[103]; 造血干细胞已成功应用于白血

病的治疗[104]; 另外, 各种来源的干细胞在糖尿病的

治疗上也具有广阔的前景[105]. 目前, 动物实验及前

期的临床试验表明, 动物细胞全能性在血液疾病、脑

部疾病、视觉疾病、心脏疾病、肾脏疾病等多种疾病

的治疗上都有潜在的应用价值.  
 

 

图 2  细胞全能性表现的分子机制及影响因素 
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尽管细胞全能性理论的应用已经看到了曙光 , 

但也存在诸多问题和亟待突破的瓶颈, 如动物细胞

全能性表现的分子机制及可控性问题基本没有解决; 

iPS 细胞在诱导过程中存在癌变的可能性, 而且它容

易产生一系列基因多样性的细胞系, 也可能产生疾

病易感个体的细胞系; 而胚胎干细胞在治疗中又存

在伦理性的争议及免疫排斥的可能性. 目前, 重编程

及干细胞的培养还存在成本普遍较高、制备效率很低, 

周期较长等一系列问题.  

那么, 如何安全地制备全能性或多能性细胞? 如

何有效、快速地诱导全能性细胞或多能性细胞分化, 

以便应用于特定的治疗? 这便需要人们更深入地认

识细胞的分化、去分化及其调控的机理. 

4.2  细胞命运的控制 

事实上, 分化与去分化仅仅是细胞的一种命运. 

谁掌握了通过环境因素和自身因素来控制基因表达

的理论, 谁就可以控制细胞的命运. 为进一步理解这

一概念, 1957 年, Waddington[106]从分化潜能的角度提

出了细胞命运的模型, 即把分化潜能作为当前细胞

状态向其他状态转化的能力大小的度量. 

分化潜能是细胞的自身因素, 与细胞基因的表

达谱有关. 分化潜能随着分化程度增加而降低, 如异

染色质化, DNA 大规模甲基化等处理就降低了细胞

的分化潜能, 使之处于终末分化状态; 而重编程则能

重新给予细胞更高的分化潜能. 然而, 分化潜能只是

潜在的能力, 想要真正利用它, 还需要一条路径或一

道闸门, 即分化与去分化途径, 它能够使细胞从去分

化状态转变成特定的分化状态. iPS 细胞保留了宿主

细胞的痕迹, 这一点证明了分化与去分化途径的存

在[107]. 因此, 需要将细胞分化/去分化过程划分为不

同阶段, 并根据相应因素设计分化与去分化途径, 从

而改变细胞的状态. 此外, 细胞也同样存在癌变的潜

能和癌变/去癌变途径. 由此, 可设法降低细胞的癌

变潜能, 从而阻止细胞癌变; 对于已癌变的细胞, 可

尝试设计去癌变途径. 此外, 不同的途径或许可以达

到相同的目的; 不同细胞命运的某些途径可能存在

交汇点. 

对各种因素的控制, 归根到底是对基因表达的

控制, 故需对转录及转录后调控、表观遗传修饰和信

号转导等多方面理论有更深刻的理解, 特别是通过

信号转导途径控制基因表达可以做到无遗传修饰、无

外源物质进入细胞, 从而使诱导及其表达更加精准

和安全. 同样, RNA 干扰技术也具有很大的潜力, 而

微环境对细胞命运的重要性不言而喻, 创造特殊的

微环境可能成为控制细胞命运的“奇招”. 若将单个

细胞作为一个系统看待, iPS 技术借助外因对该系统

的平衡造成扰动, 使其向另一个状态转变并趋于稳

定. 尽管目前来看, iPS 技术对细胞去分化的途径设

计有待改进, 如易使细胞基因畸变甚至癌变[108]、诱

导效率不高以及分化效率较胚胎干细胞低[109]等, 但

其开创了控制细胞命运之先河, 不仅对细胞全能性

理论研究有深远的影响, 而且也为进一步研究细胞

的分化/去分化和癌变/去癌变等途径, 进而控制细胞

命运奠定了理论和实践基础. 

图 3 总结了细胞的命运及改变细胞命运的方 

法与手段. 要想真正掌握细胞的命运就必须结合实

验手段与生物信息学手段, 用以处理庞大而复杂的 

 

 

图 3  细胞命运及其控制 
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数据并从中寻找规律 , 如对干细胞分化因子的预   

测[110]等等. 如今, 除 iPS 细胞外, 对细胞命运的控

制已有很多可喜的成果, 如皮肤细胞已经可以直接

转化为神经细胞而无需去分化[111], iPS 细胞可被诱

导形成肿瘤干细胞, 从而更有利于肿瘤干细胞的研 

究[112]等. 
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This review discusses the hot issue––research of animal cell totipotency based on the achievement of plant cell 
totipotency. The performance of animal cell totipotency is introduced first, and then the reasons why different cells 
show different degrees of animal cell totipotency are analyzed. Finally, extensive applications and existing problems of 
animal cell totipotency are discussed, and animal cell fate and its control are also reviewed.  
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