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鸡胚早期发育过程中细胞迁移的基因调控
王　广　李　艳　杨雪松*
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摘要      鸡胚是发育生物学研究的经典动物模型, 通过基因导入技术调节胚胎发育的基因功

能, 研究鸡胚早期发育过程中的细胞迁移, 有助于更好地诠释相关先天性疾病的发生发展过程。在

早期胚胎发育的过程中, 原肠胚期三胚层的形成、心管的发生及神经嵴的发育都伴随着显著的细

胞迁移过程。该文将结合近年来国内外对该过程的研究进展, 介绍这三个不同时期细胞的迁移及

相关基因调控。
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特约综述

我们利用活体胚胎细胞电穿孔技术、移植技术、Real Time-lapse等细胞生物学技术

结合基因沉默、原位杂交、免疫组化、Western blot、RT-PCR等生化及分子生物学

技术研究鸡胚早期发育过程中细胞迁移的基因调控。目前, 我们的研究重点主要包

括以下胚胎发育过程中的细胞迁移: 胚胎原肠胚形成期三胚层形成、胚胎血岛及早

期心管形成、神经系统发生中神经嵴细胞形成。

http://jd.jnu.edu.cn/yxsz/detail.asp?id=24021

由于鸡胚胎早期与人胚胎相似, 且取材方便、

利于进行显微操作处理, 因此长期以来被用作发育

生物学经典的动物模型。虽然禽类在基因定位突变

或转基因研究方面存在劣势, 但是近十五年来, 一些

新的基因导入技术能够有效地调节胚胎发育早期基

因功能, 使基因的下游转录失活或者过表达, 这些技

术联同鸡胚基因组序列分析使得鸡胚发育的研究也

进入到基因组领域, 为探讨发育过程中基因功能学

的研究提供了重要工具。

瞬时转染方法能高效地使基因失活或过表达。

对于长期的分析来讲, 逆转录病毒介导的基因转染

方法具有独特的优势; 而对于短期的实验来说, 电穿

孔和腺病毒介导的基因转染方法能够提供瞬时表达

(细胞中转基因只能持续较短时间)。近来, 为了延长

转基因的表达时间, 可以通过To12转座子整合基因组

来实现。这些现在已经是常规的用来过表达或异位

表达感兴趣的基因, 从而进行功能获得分析的方法。

除此之外, 通过使用显性抑制结合物作为竞争性抑制

剂、吗啉代反义引物阻碍翻译或剪接、构建siRNA
或shRNA等方法也可以用来研究基因失活实验。

电穿孔(electroporation)是鸡胚研究中最流行的

瞬时转染方法, 通过施加给胚胎组织一个电场, 短暂

电场的作用使细胞膜产生可逆性小孔, 然后核酸或

者其他类似物就可以运输到细胞质中。电穿孔的方

法需要通过控制电压、脉冲类型及持续时间来实现, 
低电压下连续的矩形脉冲使DNA聚合物或者其他

小的带电粒子进入细胞质, 能够通过这种方法成功

转染的DNA大小界限还不清楚。我们通常将3~4 Kb
大小的克隆片段同GFP或者RFP表达载体来标记成

功转染的细胞。通过以上方法, 结合早期鸡胚胎扁

平状、半透明、在荧光显微镜下的可视性等特点, 
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可以更好地研究胚胎早期发育过程中的细胞迁移, 
本文就我们实验室感兴趣的鸡胚早期发育过程中原

条(primitive streak)形成期的细胞迁移、心脏形成过

程中的细胞迁移及神经嵴细胞的迁移作一综述。

1   原条形成期的细胞迁移
1.1  原条形成中的上胚层细胞运动

原肠胚期是各种生物发育最初的重要阶段, 其
特征是胚层前体细胞迁移到胚胎三个胚层的特定位

置。因为鸡胚胎易于体外培养并能应用于组织移

植实验等, 这对研究细胞命运与迁移成像很有帮助
[1]。我们用鸡胚作为模型结合在体时间流逝显微镜

摄像技术(Real Time-lapse)和基因表达分析技术研

究原肠胚期细胞迁移的基因调控。鸡胚胎中心为明

区(area pellucida), 是胚胎发育的主体;外围为暗区

(area opaca), 为发育的胚外组织, 这些细胞与蛋黄有

联系。而中心区域的细胞(pellucida区域)发育成上

皮单细胞层[2], opaca区域与边缘区的信号诱导opaca
与pellucida区域界面的中胚层, 结果中胚层迁移模

式为镰刀的形状, 即脱离原条后首先向两侧移行, 然
后返回中线[3]。胚胎发育早期原条形成过程中, 细
胞迁移入胚胎中线, 相互堆积形成一条加厚的细胞

线, 显微镜下可见并被称为原条。我们的前期工作

表明: 上胚层细胞以高度协作的方式大范围地以细

胞流的形式运动。原条向前延伸时, 在两侧形成旋

涡状迁移模式[4-6](图1A)。外胚层细胞具有上皮组织

特性, 由广泛的顶部连接复合物连接。尚未解决的

问题如细胞流动的驱动机制是什么？细胞是通过基

底膜的降解来被动地移动[7-8], 还是通过基底膜或其

他细胞的牵拉主动地运动？一旦它们受到其他细胞

的牵拉, 它们相对那些牵拉细胞开始运动并改变它

们的临近细胞形态[6,9]; 如果它们受到基底膜的牵拉, 
它们会朝着一个方向移动且不改变其临近细胞的形

态[10]。若这两种情况都有, 那细胞必定存在内在极

化的过程, 这种极化需要与外在信号协调, 与鞭毛虫

细胞的发生过程相似。为了在胚胎发育过程中更好

地观察单个细胞的行为, 实时观察单细胞的高效摄影

技术是必需的[11], 由DSLM开发的新显微镜, 能够以

更高分辨率对更大结构的组织进行长时间观察[12-13]。

这种显微镜成功地应用于追踪斑马鱼胚胎早期发育

过程中核的运动[14], 可以期待其在观察GFP标记的

鸡胚中、外胚层细胞运动的协调中发挥巨大作用。

1.2  原肠胚期中胚层细胞迁移

原条为胚胎发育过程中的第一个有形结构, 它
的细胞组成成分是处于不断变化中的, 具体说是上

胚层细胞持续进入原条, 同时细胞离开原条成为中

胚层细胞, 部分首先迁出的深层细胞成为内胚层组

成成分[15]。在原条形成过程中, 原条中细胞间的E-
cadherin表达降低, 并且基底膜崩溃, 产生间质细胞状

中胚层细胞(epithelial-mesenchymal transition, EMT)。
EMT过程是中内胚层细胞迁入的关键, 用特异的分

子标记细胞后, 高倍镜下分析细胞行为以及相互之

间的连接是解决中胚层细胞迁移起始的关键[16]。在

鸡胚胎及其它胚胎中, 高分辨率图像获得的主要问

题是光分散。早期鸡胚胎有50 μm厚, 而且细胞含有

大量蛋黄泡状结构, 所以胚胎不透明, 这导致光线分

散, 图像质量降低[17-18]。该技术也很难应用到活体

细胞中, 目前, 我们的细胞迁移资料主要来源于低倍

摄影。我们发现在原条不同部位产生的中胚层细胞

呈现截然不同的迁移模式, 这极大地丰富了以前的细

胞命运模式(fate mapping)研究[19-20]。胚胎原肠胚期

当原条和亨氏节(Hensen’s node)后退时, 亨氏节细胞

残留在中线形成脊索(notochord), 而位于亨氏节后

面的原条中胚层细胞离开原条后首先移向两侧。当

亨氏节后退后, 这些细胞再和神经上皮一同迁移回

中线形成体节等中胚层结构。起源于原条中部的中

胚层细胞则向两侧移行得更远些, 然后形成中间和

外侧中胚层; 而起源于原条后部的中胚层细胞移行

至胚胎外部, 产生血液系统原生细胞。

我们通常结合Real Time-lapse和基因转染的原

条组织块移植来研究细胞迁移模式: 供体来自特异

的GFP标记的胚胎, 受体则是来源于未标记的相同

时期的胚胎[21-22]。向原条两侧迁移后迁回中线的中

胚层细胞迁移轨迹具有共同的特征, 这些细胞是朝

着迁移方向高度极化的, 表明其能感知趋化因子的

梯度并决定其运动方向。分析表明, 中内胚层细胞

对局部的FGF、WNT梯度做出回应以决定移动方向, 
如FGF、WNT信号通路会抑制或干扰移动方向, 这
些实验数据提示细胞趋化性在决定细胞移动中的重

要性[21,23-24]。为进一步研究特定类型细胞的运动, 有
必要用特异的信号通路分子标记物在体标记这些细

胞。由于基因敲除技术不适于鸡胚, 因此需要寻找

其他方法。可以考虑的方法有荧光抗体作用于细胞

表面复合物, 如粘附分子、受体等, 这种技术被成功
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地应用在标记胞外基质复合物中。在研究鸡胚、非

洲爪蟾胚胎胞外基质分子过程中发现: 迁移中的细

胞会影响细胞外基质的形成, 同时细胞外基质的改

变也会对细胞的迁移造成影响[8,25-27]。

我们实验室以鸡胚胎为模型研究多细胞生物

原肠胚期调节细胞迁移的化学趋化性及其细胞内

信号传导的相关途径, 即研究原肠胚期细胞迁移是

受何种信号调控, 及调控信号的信息是如何传导至

细胞内纤维骨架系统(actin-myosin cytoskeleton)产
生细胞迁移的动力的。我们发现, FGF信号影响在

原条不同部位产生的中胚层细胞迁移, 我们完成了

FGF4和FGF8基因在早期鸡胚胎的表达模式(图1B), 
又利用in vivo显微移植实验表明FGF4和FGF8分别

是生物活性吸引分子(chemo-attractant)和排斥分子

(chemo-repellant)。以此为依据, 我们提出假设: 原
条前半部的中胚层细胞离开原条是由于FGF8的排

斥, 而当原条和亨氏节退后时, 这些细胞由于表达

在脊索的FGF4的化学趋化(chemotaxis)吸引返回中

线形成中胚层结构。此外, 我们发现PDGF也参与

FGF诱导的细胞迁移, 它们共同的靶基因可能为N-
cadherin, 在缺失N-cadherin的情况下, 来自原条前部

的中胚层细胞迁移发生障碍, 提示PDGF信号在诱

导细胞迁移中的关键作用。接下来, 我们又通过一

系列基因表达和在体化学趋化性实验显示, 在鸡胚

原肠胚期源于原条后部的中胚层细胞是造血细胞和

血管内皮细胞的共同前体细胞, 它们在血管发生中

的迁移也是受到VEGF信号系统的调节从而离开原

条形成血岛的。

实现胚胎细胞迁移调节需要将外界的信号传

导至细胞骨架(cytoskeleton)的细胞内信号传导系统, 
我们发现在原肠胚期中胚层细胞迁移过程中, PIP3 
(phosphatidylinositide (3,4,5)-trisphosphate, PIP3)调节

细胞内骨架蛋白重新排列而影响细胞迁移的首要步

骤——细胞极化, 抑制PIP3蛋白激酶活性或者通过

过表达(over expression)各种PIP3磷酸酶基因来降低

细胞内PIP3水平, 导致运动中的中胚层细胞在离开

原条后丧失细胞运动的方向性(random migration)。
实验也显示, PTEN (phosphatase and tensin homolog)

A: 鸡胚原肠胚期上胚层细胞迁移模式。 HH1-4期鸡胚胎原肠胚期, 当原条向前延伸时, 上胚层细胞在原条两侧形成旋涡状迁移模式; B: 鸡胚

原肠胚期中胚层细胞迁移模式。产生于前部和中部原条中胚层细胞离开原条后, 先向两侧移行, 而后回归中线, 迁移中的中胚层细胞可能受到

FGF和PDGF信号调控。

A: epiblast cell migration pattern of chick gastrula embryo. A pair of lateral vortex-like cell migration pattern appeared when primitive streak elongated 
toward rostral part at the HH1-4 chick embryo; B: mesoderm cell migration pattern during chick gastrulation. The mesoderm cells derived from anterior 
and middle primitive streak firstly migrated laterally before moved toward to midline. The migrating cells might be regulated by FGF and PDGF sig-
naling.   

图1　鸡胚原肠胚期上胚层和中胚层细胞迁移模式

Fig.1　The cell migration pattern for epiblast and mesoderm during chick embryonic gastrulation
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作为一个肿瘤抑制基因和PIP3磷酸酶在控制细胞迁

移方面有其独立于磷脂的独特功能。PTEN的一个

基本功能是控制EMT, 即依靠tyrosine磷酸酶活性和

通过它的C末端的PDZ结合位点正确地结合于细胞

间的依附连接点。上述信号基因的功能学研究将使

我们更完整地理解胚胎发育中原胚肠形成期细胞迁

移的调节机制, 从而有效地防止早期流产或先天性

疾病发生。

2   心脏发生过程中的细胞迁移
心脏是最早开始发育的器官, 其发生分为不同

的阶段。在鸡胚中, 早期起源于原肠胚时期的中胚

层, 在HH4期的原条开始出现第一生心区的细胞(图
2A), 在HH5-HH6期时被认为是处于头部进程的两

边脏壁中胚层对称的斑区细胞[28-29], 被称为心脏新

月体。心脏新月体发育成线性心管包括后来的左心

室和房室管(AVC)[30]。心肌前体细胞在鸡胚和鼠胚

原条的前部区域, 这个时期他们还保留心脏命运的

可塑性。随后这些细胞离开原条(图2B)迁移到位于

头褶以下的前侧方向, 形成中线两侧的两组细胞(图
2C)。这个时期心肌的特异性标记物开始表达。然

后细胞开始扩展穿过中线形成一个新月体形状, 心
脏新月体就是后来在中线融合形成的早期心管(图
2D)。早期心管是一个心内膜管, 包含心肌细胞。心

管经过右侧环化, 后部区域向前移动, 心脏通过环化

进程和心肌的扩展被定型, 形成可辨别的心腔。

第一生心区是由位于前侧板的中胚层细胞簇

生成的[31], 这些细胞后来形成心管, 心管经过右侧环

化时, 来自于脏壁中胚层的第二生心区的细胞参与

到心管发育中, 第二生心区的细胞最终参与心脏流出

通道、右心室、心房和流入通道区域的形成[30]。随

后, 通过集中在心管外部的细胞分化和增殖形成心

房和心室的膈[32]。重要的是, 部分心管(包括流出通

道, OFT)内部弯曲, AVC和流入通道通过抑制T-box
因子的活性, 不参与膈膜的发育[33-35]。体内的标记

实验说明部分第二生心区细胞在心管环化过程中参

与房室管、心房和圆锥动脉干的形成。

第二生心区形成于HH10期时直心管中线前部

的脏壁中胚层细胞, 这些细胞被细胞标记实验和鹌

鹑到鸡的移植实验所确定[36-38]。在早期心脏环化时

期, 第二生心区前体位于咽头的脏壁中胚层。第二

生心区前体细胞首先添加到心肌膜, 然后参与发育

平滑肌到动脉极的心肌细胞[39-40]。FGF和BMP细胞

因子家族成员是再次诱导来自第一生心区心肌细胞

的重要信号。FGF-2,4和BMP4在第二生心区及附近

不表达。HH14期FGF8表达在侧咽部的外胚层和内

胚层。BMP-2在脏壁中胚层流出通道心肌膜的尾部

表达很强。第二生心区前体细胞增殖、迁移和分化

失败会导致流出通道缩短和心脏环化异常[41-42], 如: 
法乐四联症和右室双出口(DORV)[39,42]。

在正常的发育时期, 神经嵴细胞是位于咽弓尾

部与主动脉弓的内皮细胞, 由于内胚层和腹侧咽的

移植GFP标记的组织块于正常HH4鸡胚受体受体第一生心区。A~D为第一生心区细胞分别在0, 12, 24, 36 h的迁移轨迹的荧光合成图示。PS: 

原条; PHT: 原始心管; HT: 心管。标尺: A, B=500 mm; C, D=200 mm。

Transplanted GFP labeled tissue into the primary heart field (PHF) of an equivalently host staged embryo (HH4). A-D are the merge images of fluores-
cence and bright for PHF cells migration track in incubation 0, 12, 24 and 36 h, respectively. PS: primary streak; PHT: primary heart tube; HT: heart 
tube. Scale bar: A, B=500 mm; C, D=200 mm.

图2　心脏形成的前体细胞迁移轨迹

Fig.2　Precursor cell migration trajectory of heart tube formation
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外胚层相互作用[43], 超过48 h后神经嵴细胞迁移到

流出通道[44]。心脏神经嵴细胞是来自于第二生心区

心肌膜到动脉极的正常补充。心脏神经嵴细胞迁

移进入第3, 4和6咽弓, 从那里一个细胞亚群迁移进

入心脏流出通道, 参与流出进入肺和主动脉血管沟。

除了直接参与心脏的发育之外, 嵴细胞还有一个间

接的作用即调节咽头FGF信号[45]。FGF8信号在正

常心脏的咽弓发育过程中起重要作用[45-47]。在心脏

神经嵴细胞去除的胚胎中, 第二生心区不能添加心

肌细胞到流出通道而且管道的延伸不足[48]。神经嵴

去除之后会导致流出通道变短, 心脏成环改变。

第二生心区和心脏神经嵴细胞关系密切, 有研

究结果表明: 第二生心区提供心肌和血管平滑肌到

心脏的动脉极。而且, 主动脉干和肺动脉干的平滑

肌有两种来源: 远侧来自心脏神经嵴细胞; 近侧来自

第二生心区。这意味着在动脉极处存在两种细胞连

接: 第一是心肌和第二生心区来源的血管平滑肌, 第
二是第二生心区来源的血管平滑肌和心脏神经嵴来

源的血管平滑肌。

心脏细胞的纯系克隆分析显示: 从心肌膜的形

成时间来看, 心脏是一个极化和分化的组织。这个组

织中, 细胞定向生长在房室形成中是重要的[49]。虽然

在心管形成中发挥重要作用的关键因子已经被确定, 
包括GATA4、NKX2.5、dHAND、TBX5和RALDH2, 但
细胞极性的分子效应和细胞形状改变的机制仍然不

清楚。

3   神经嵴细胞的迁移
据Hall[50]的综述: 1868年, Wilhelm His发现在由

神经沟愈合为神经管的过程中, 神经沟边缘与表面

外胚层相延续的一部分神经外胚层细胞游离出来, 
形成左右两条与神经管平行的细胞索, 位于表面外

胚层的下方, 神经管的背外侧, 称之为神经嵴(neural 
crest), 到20世纪60年代, Weston和Johnston对鸡胚颅

神经嵴(cranial neural crest)和躯干神经嵴(trunk neural 
crest)的研究打开了探索神经嵴细胞迁移的领域[50]。

由于迁移的神经嵴细胞将会分布到机体的各个部

位, 从最早发生的器官——心脏, 到神经系统、腺体、

骨骼、牙齿、眼睛等, 鉴于此, 有些学者甚至提出将

神经嵴细胞定义为第四胚层的建议。神经嵴细胞迁

移异常会引发许多疾病,包括Waardenburg综合征[51]

和DiGeorge综合征[52]等。

根据神经嵴在时间轴上形成的不同位置, 我们

可以将其分为四个区域: 颅神经嵴、躯干神经嵴、

迷走神经和骶骨神经嵴以及心脏神经嵴。神经嵴细

胞的迁移大体有背侧和腹侧两条路线[53], 我们可以

用NCAM (HNK-1)抗体来标记正在迁移的神经嵴细

胞。由于上文已经介绍了心脏神经嵴的迁移, 这部

分我们主要介绍研究最多的颅神经嵴和躯干神经嵴

细胞的迁移。

3.1  颅神经嵴细胞的迁移

颅神经嵴细胞的主要迁移路线是背外侧迁移[54]

(在外胚层和底层中胚层之间迁移, 图3A)。利用鹌

鹑—鸡的嵌合体实验发现颅神经嵴细胞能够发育

为黑色素细胞、神经元、神经胶质细胞及真皮、软

骨和骨骼的嵌合体等[55]。通过这个实验也发现, 在
HH10期很少一部分迁移的神经嵴细胞源于前脑, 大
部分是源于间脑和中脑, 这些细胞腹侧的向视柄和

前脑环绕迁移。HH12期在中脑外胚层旁侧迁移出

来的细胞能够迁移至第一鳃弓(first branchial arch, 
BA1), 随后发育为部分下颌骨。最后, 来自后脑和

末脑(将会进一步发育为7段菱脑节)的神经嵴细胞

旁侧和腹侧迁移形成三个细胞群侵入鳃弓。通过鹌

鹑神经管移植到鸡胚上的实验及DiI标记实验可以

发现每一个菱脑节(rhombomere)来源的脑神经嵴的

具体迁移分化[56-57]: 来自中脑后部、r1-r2及少部分r3
的脑神经嵴细胞形成BA1, 来自r4及部分r3和r5的脑

神经嵴细胞形成BA2, 来自r6、r7及少量r5的脑神经

嵴细胞形成BA3[58-59]。

控制神经嵴细胞迁出并准确地迁移至腮弓的

信号通路是研究热点之一, 有一些信号系统的作用

已被大家证实, 如: BMP4与源于r3和r5的神经嵴细

胞的迁移有密切联系[60-61], BMP4只表达在r3和r5水
平, 将BMP4加入培养基中培养菱脑节的时候, 只有

能够表达BMP4拮抗基因noggin的r4能够有神经嵴

细胞迁出, 推测来源于r3和r5的神经嵴细胞可能参

与到了BMP4介导的细胞凋亡中。当把r4神经嵴细

胞移植到r3或r5的时候, 它们不再进行旁侧迁移, 
说明神经嵴细胞的迁移更多地依赖于微环境而不

是细胞自身的作用[62]。除此之外, Nrp1、Nrp2及
其配体SEMA3A、SEMA3F[63-64]、Eph/ephrin信号通

路[65]和近几年发现的趋化因子Sdf1及受体Cxcr4和
Cxcr7[66]都与脑神经嵴细胞的迁移密切相关。

3.2  躯干神经嵴细胞的迁移
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在HH13期, 躯干神经嵴细胞开始沿神经管和

体节之间的腹侧途径迁移(图3B), 在胚胎发育的胸

腔水平, 神经嵴细胞在神经管的背侧表面出现并且

沿背侧及外侧迁出, 而在第V和第VI体节间的神经

嵴细胞沿肌间节腹侧迅速迁出并到达背主动脉[67-69], 
这些细胞最终有可能分化为躯干交感神经节[68,70]。

第VII体节水平的神经嵴细胞侵入体节生皮节和生

肌节之间[67], 以生肌节的基板作为基础[71], 沿着内侧

到外侧的轨迹迁移[72]。当神经嵴细胞迁移穿过体节, 
它们开始融合并形成周围神经系统的神经节, 一些

靠近背侧神经管的细胞群形成背根神经节, 另一些

停留在背主动脉的腹侧迁移的神经嵴细胞形成早期

的交感神经链[73]。随着胚胎的发育, 这些背侧迁移

的神经嵴细胞会形成第二交感神经链, 到了18~24体
节水平, 腹侧迁移和背侧迁移的细胞在靠近肾的位

置融合在一起并发育为肾上腺髓质, 其他腹侧迁移

的神经嵴细胞迁移形成腹根运动纤维并分化为胶质

细胞[74-75]。总之, 神经嵴细胞的腹侧迁移需要两个

条件: 控制穿过体节迁移途径的分子机制和沿腹侧

途径迁移的不同谱系细胞的准确定位及分化。

神经嵴细胞在HH19期开始才沿着背侧途径迁

移并最终分化为定位于皮肤的黑素细胞[76-77]。同颅

神经嵴细胞不同的是, 一些实验证实这部分神经嵴

细胞在离开神经管进入背侧迁移之前就已经决定了

向黑素细胞分化[78-81]。黑素细胞的实验支持神经嵴

细胞早期就具有了独特的细胞性质, 并按照特殊的

路线进行迁移分化。因而, 对于神经嵴细胞的发育

模式有两种猜想: 第一种是假定神经嵴细胞是一种

多功能的细胞前体, 能够在胚胎发育的过程中迁移

并且根据不同的微环境来分化; 另一种观点认为神

经嵴细胞早期就具有了独特的细胞性质并按照特殊

的路线迁移分化, 当然现阶段还没有足够的证据证

明哪一种观点是正确的。

4   小结与展望
总之, 在胚胎发育的过程中, 细胞迁移是一个

非常重要的过程, 从最初的原条形成时的中胚层细

胞迁移, 到最早形成的器官——心脏的发育, 再到后

来能够迁移至机体不同组织的神经嵴细胞, 都伴随

着细胞迁移的过程。对于调控细胞迁移机制的探讨

才刚刚开始, 随着活体胚胎细胞电穿孔技术、移植

技术、Real Time-lapse等细胞生物学技术及基因沉

默、原位杂交、Western blot、RT-PCR等分子生物

学技术的日益成熟, 结合鸡胚早期发育的特点, 有助

于我们更好地诠释各个阶段细胞迁移的发生规律, 
同时对相关的先天性疾病的临床诊断和治疗也有重

要意义。
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Gene Regulation of Cell Migration During the Development of 
Early Chick Embryo

Wang Guang, Li Yan, Yang Xuesong*
(Department of Histology and Embryology, Medical College, Key Laboratory for Regenerative Medicine of the Ministry of Education, 

Jinan University, Guangzhou 510632, China)

Abstract        We employ the chick embryo, a classically embryological model for studying developmental 
events, to investigate cell migration modulated by early expressing genes in embryogenesis by transgenesis during 
the development of early chick embryo. This research eventually leads to understanding the fundamental questions 
in developmental biology and to describing the development of some correlative congenital diseases as well. Cell 
migration dramatically occurs during the three germ layers formation at gastrula, generation of straight heart tube 
and delamination of neural crest after neural tube closure. In this review, we will discuss the current research pro-
gresses of the cell migration regulated by relevant genes in the three portions mentioned above at cellular and mo-
lecular levels.
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