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鸡的端粒生物学研究 

王伟, 王珊珊, 李辉, 王宁 

东北农业大学动物科学与技术学院, 哈尔滨 150030 

摘要: 端粒是线性染色体末端的核蛋白“帽子”结构, 其长度由端粒酶来维持。端粒对于维持基因组的稳定、

防止细胞衰老和肿瘤发生具有重要的作用。鸡是遗传和发育研究的经典模式动物, 随着鸡基因组学研究的不断

深入, 鸡的端粒和端粒酶研究取得了很大进展。文章综述了近年来鸡的端粒生物学研究进展, 并提出了未来的

研究方向。 
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Telomere biology of the chicken 
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Abstract:  Telomeres, the nucleoprotein “caps” protecting the ends of linear chromosomes, are maintained by telomerase. 

Telomeres have important roles in maintaining genomic stability and preventing senescence or oncogenesis. Chicken is a 

classical model animal for genetic and developmental studies. With further development of chicken genomics, great pro-

gress has been made in research of chicken telomere and telomerase. This review describes recent advances and future re-

search directions in chicken telomere biology. 
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鸡是重要的实验动物和经济动物, 同时又是一

种重要的中间进化模式生物, 代表着大约 9 000 种

鸟类。2004 年鸡的基因组测序完成[1], 鸡是第一个

被测序的鸟类。鸡的基因组约含 10 亿个碱基对, 是

人和鼠的 1/3[2]。鸡含有 38 对常染色体和 1 对性染

色体 (Z 和 W), 其中小染色体的数量较多 (28 对 , 

GGA 11~38), 并且鸡小染色体的基因密度和重组率

很高[1]。鸡的端粒是目前脊椎动物中所发现的最大

的端粒, 其大小是人和其它哺乳动物的 10 倍[3]。近

年来鸡的端粒和端粒酶研究引起了许多科学家的注

意。从目前研究结果来看, 鸡和人的端粒生物学十

分相近, 它们的大多数体细胞会随着细胞分裂而出

现端粒酶活性下降和端粒缩短; 同时, 鸡的端粒和

端粒酶还有许多独特之处。文章综述了近年来鸡端

粒生物学的研究进展, 并提出了未来的研究方向。 
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1  鸡的端粒 

端粒是真核生物线性染色体末端的核蛋白“帽

子”结构, 能够保护染色体不被核酸酶降解, 防止染

色体末端相互融合。随着体细胞的不断分裂, 端粒

会逐渐缩短, 当端粒长度缩短到一定程度, 将会激

活 ATM 和 ATR 介导的 DNA 损伤应答途径, 引起细

胞的衰老或死亡[4]。 
1.1  端粒 DNA 序列及结构 

鸡的端粒由富含鸟嘌呤的六碱基串联重复序列

(TTAGGG)n 组成, 该重复序列在进化上十分保守。

研究表明, 人、鼠和鸡的端粒都可以形成具有特定

构象的 T-loop 结构[5~7], 即由富 G 链的 3′悬突向回弯

折, 取代端粒上游区域中的一段同源序列, 形成闭

合的染色体环, 称为 T-loop, 被取代的单链端粒序

列形成 D-loop。T-loop 结构可以保护端粒的末端不

被细胞 DNA 损伤修复途径所识别[5]。 

1.2  端粒长度的不均一性 

鸡的端粒长度具有不均一性。2000 年, Delany

等[3]研究了 18 种鸟类(包括亚种)端粒序列的结构, 

发现其中大多数鸟类(除了两种猛禽：北方苍鹰和美

洲白头鹰, 仅含有 4 对小染色体, 端粒长度<100 kb)

都含有非常长的端粒序列(端粒长度>200 kb)。2002

年, Nanda 等[8]利用荧光原位杂交(FISH)技术研究了

16 种鸟类(包括鸡)的端粒重复序列在染色体中的分 

布, 发现有多种鸟类(尤其是平胸鸟类)的基因组除

了含有典型的染色体末端端粒外, 在大染色体内和

着丝粒区域也含有(TTAGGG)n 重复, 并且与大染色

体相比, 大多数鸟类的小染色体末端的端粒信号密

度极高, 说明这些小染色体含有很长的端粒。Delany

等[3]将鸟类的端粒根据大小和位置的不同分成 3 类

(图 1), 第一类是染色体内的端粒序列, 长度在 0.5~ 

10 kb, 这类端粒对 Bal 31 核酸外切酶不敏感, 细胞

分裂过程中不会发生缩短, 种间高度可变, 暗示鸟

类在进化过程中存在染色体的融合和重排 [8]; 第二

类是位于染色体末端的端粒序列, 长度范围在 10~ 

40 kb, Southern blotting 分析表现出端粒特有的“模

糊”带型, 并且随着细胞的分裂端粒会发生缩短; 第

三类称为巨型端粒, 同样是染色体末端的端粒序列, 

长度在 200 kb~4 Mb, 对 Bal 31 核酸外切酶敏感, 

Southern blotting 分析表现出分离的带型(即不连续

的带型)[3, 9~11]。与鸡的端粒相比, 人类的端粒长度为

10~15 kb, 小鼠的端粒长度为 30~200 kb[12, 13]。 

鸡的巨型端粒已通过 Southern blotting 和 FISH

的方法得到了验证[3, 8~11]。Delany 等[9]以 UCD 001(红

色原鸡近交系, F>0.9)、UCD 003(单冠白来航鸡高度

近交系, F>0.99)以及 ADOL Line 0(单冠白来航鸡闭

锁群体)为材料, 利用双色荧光原位杂交的方法研究

了不同遗传系间鸡端粒序列的分布(图 1), 发现在这

3 个品系中染色体内端粒序列的位置都相同, 均位

于 GGA 1(p, q)、GGA 2(q)、GGA 3(q)和 GGA W(q)

上。杂交分析显示这 3 个遗传系所共有的巨型端粒  
 

 
 

图 1  鸡染色体的端粒序列图谱
[14]

 

鸡的 3 个品系中染色体内端粒均位于 GGA 1(3 段序列)、GGA 2、GGA 3 和 GGA W 上, 巨型端粒位于 GGA 9p 和 GGA Wq 上, 而 GGA 

16p 和 GGA 28 上的巨型端粒只在部分品系中出现。图中 GGA 1~4 为大染色体, GGA 9 为中型染色体, GGA 16 和 28 为小染色体, GGA 

Z 和 W 为性染色体; 灰色：染色体 DNA; 黑色：端粒序列。 
序列位于 GGA 9(p)和 W(q)性染色体上, 其中 W 染

色体上的巨型端粒最大(UCD 001 为 4 Mb, UCD 003

为 2.8 Mb), 并且只存在于雌性个体。位于 GGA 16p

和 GGA 28(着丝粒位置不确定)的巨型端粒只在部分

品系中出现。值得注意的是, 这些巨型端粒均位于

中小染色体上, 而与大染色体无关, 并且均是在染
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色体的一端出现巨型端粒, 而另一端含有正常大小

的端粒。鸡基因组端粒的这种有差异的分布与排列

究竟是怎样产生？又是如何维持的？仍有待进一步

研究。 

O'Hare 和 Delany[10]比较了鸡的正常细胞(来自

UCD 001、ADOL Line 0)、永生化细胞(DF-1)和转化

细胞(DT40)间的端粒差异。发现这 4 种不同遗传背

景的细胞中, 巨型端粒的数量和分布以及全部端粒

序列在基因组中所占比例都存在显著差异。有趣的

是, 基因组中端粒序列最多的是 DF-1 细胞, 占基因

组序列的 17%, 与之相比, UCD 001 鸡占 5%, DT40

细胞占 1.2%, 而人类的端粒序列仅占人基因组的

0.3%。究竟是什么原因导致鸡的端粒序列数量和差

异如此之大目前还不清楚, 推测这可能与鸡的基因

重组形式以及端粒酶活性有关。 

巨型端粒的长度和分布在不同种类、不同个体

(甚至在鸡高度近交的家系中)、不同基因型的鸟类间

是高度可变的[3, 9~11]。Rodrigue等[11]的遗传研究显示, 

在鸡近交系的同胞之间, 巨型端粒表现出高度变异

和不均一性, 并且遵循非孟德尔式的分离。一些亲

代的巨型端粒在后代中消失, 而后代常常会产生新

的端粒序列。这一现象在实验小鼠中有过报道, 暗

示着鸡有很高的重组率, 并且在端粒处可能发生姐

妹染色单体的互换[9, 11, 15]。 

1.3  端粒保护蛋白 

端粒是真核细胞染色质中区别于核小体的又一

种 DNA-蛋白质复合体, 端粒的长度、结构及功能受

到蛋白网络的精细调控。端粒 DNA 与端粒保护蛋白

形成核蛋白复合体结构, 其核心部分被称为 Shelterin, 
它包括能够识别端粒重复序列的蛋白 TRF1、TRF2
和 POT1, 以及不直接结合端粒 DNA 的蛋白 TIN2、
TPP1 和 RAP1[16]。Shelterin 能够与若干 DNA 修复

因子一起作用, 改变端粒 DNA 的结构, 从而保护染

色体末端不被 DNA 损伤应答途径所识别[16]。 
鸡的 4 种端粒结合蛋白(TRF1、TRF2、POT1

和 RAP1)都已经被鉴定[7, 17~19], 另外两种蛋白(TIN2
和 TPP1)目前尚未被鉴定。鸡与人的 TRF1 蛋白相似

性仅为 46%, 却具有同样的结构域[17]。鸟类与哺乳

动物的 TRF2 蛋白在二聚化(dimerisation)结构域和

Myb-type DNA 结合区域高度保守。ORF 预测显示, 
鸡的 TRF2 比人增加一段氨基酸序列 , 但鸡与人

TRF2 蛋白的功能非常保守[18]。鸡和人的 RAP1 相似

性只有 36%, 但都含有保守的 BRCA1、Myb 和 Rap
结构域, 并且鸡 RAP1 蛋白同样能够与 TRF2 结合并

作用于端粒[19]。POT1 是一种单链 DNA 结合蛋白, 
鸡的 POT1 能够在 T-loop 形成时出现在端粒处, 保
护 G 链悬突和 T-loop 结构[7]。Tankyrase 是高度保守

的蛋白, 鸡的 Tankyrase1 和 Tankyrase2 都已被鉴定, 
并且都能够作用于 TRF1[17]。另外, 其他一些与端粒有

关的蛋白, 包括 DNA 修复因子如复制蛋白 A(RPA)、
Rad54、Rad51 类似物及 BRCA1, 所有这些蛋白都已

在鸡中被发现, 并且都可以作用于端粒[20~23]。 
Swanberg 和 Delany[24]采用实时定量 PCR 的方

法检测了家鸡的多能原肠胚细胞、分化的鸡胚成纤

维细胞(Chicken embryo fibroblasts, CEFs)和转化的

DT40 细胞中 4 种端粒结合蛋白基因(TRF1、TRF2、
tankyrase1 和 tankyrase2)以及 c-myc、chTERT和 chTR
的表达水平, 研究发现这 7 个基因在 DT40 和大部分

原肠胚细胞 (端粒酶阳性细胞 )中的表达量均高于

CEFs 细胞(端粒酶阴性细胞)。在 CEFs 中 TRF1 表达

量下降而 TRF2 表达量不变, 并且随着细胞的老化, 
TRF2:TRF1 的比率显著增加。在 DT40 中 tankyrase2 
(tankyrase2 蛋白能够与 TRF1 结合)的表达量比在大

部分 CEFs 和原肠胚细胞中高。这些结果提示, 端粒

结合蛋白的表达差异与细胞的增殖潜力有关。 

2  鸡的端粒酶 

端粒酶是一种 RNA 依赖的 DNA 聚合酶, 它的

核心部分由端粒酶逆转录酶 (Telomerase reverse 
transcriptase, TERT)、端粒酶 RNA(Telomerase RNA, 
TR)及相关蛋白组成。TERT 具有逆转录酶的功能, 
它能利用 TR作为模板, 在端粒的 3′单链末端催化添

加 TTAGGG 重复序列, 使端粒的长度和结构得以稳

定。此外, 端粒酶还参与细胞的生长、凋亡和 DNA
损伤应答等。 

2.1  端粒酶活性 

鸡和人的端粒酶活性一样, 均在胚胎发育的早

期出现, 在需要多次分裂的更新组织和干细胞中端

粒酶维持较高活性, 在胚胎发育后期绝大多数体细

胞中端粒酶活性下降, 直至消失[25~30]。鸡和人的大

多数肿瘤细胞和转化细胞具有较高的端粒酶活性 , 
说明端粒酶是正常细胞转变为肿瘤细胞的关键物 
质[24, 26, 27, 31]。与人和鸡不同, 小鼠在一生中的各个

阶段均表达端粒酶活性, 并且小鼠比人和鸡更易于

形成肿瘤[32]。 
鸡的体细胞随着分裂次数的增加, 端粒的长度

会不断缩短[29, 33]。对鸡的红细胞(体细胞)和精子细

胞(生殖细胞)端粒长度的比较发现, 鸡的端粒在每

次细胞分裂中至少缩短 160 bp[3]。体外研究表明, 鸡
的非永生化、非转化的细胞随着细胞分裂, 也会发

生端粒缩短[27, 28, 34]。这与人类细胞一致[35]。而通常

情况下小鼠和其他一些啮齿类动物不会出现与衰老

或分裂相关的端粒缩短(TR−/−小鼠除外)[32, 36]。人、

小鼠和鸡的端粒生物学比较分析见表 1。 
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2.2  端粒酶逆转录酶及剪接变体 

2.2.1  chTERT 的结构特点 

鸡的端粒酶逆转录酶(chTERT)的 mRNA 全长 4 
 
表 1  人、小鼠和鸡的端粒生物学的比较分析 

 人类 小鼠 鸡 

端粒缩短 是 否(TR/是) 是 

胚胎细胞端粒酶活性 是 是 是 

生殖细胞端粒酶活性 是 是 是 

体细胞端粒酶活性 否 是 否 

转化细胞端粒酶活性 是 是 是 

染色体末端端粒长度 10~15 kb 30~200 kb 8 kb~4 Mb

体细胞 TERT 的表达 否 是 — 

体细胞 TR 的表达 是 是 — 

注：“—”表示不同的体细胞表达情况不一致。 

497 bp, 位于 2q21 染色体带上, 编码一个含 1 346 个
氨基酸残基的蛋白质。脊椎动物 TERT 蛋白含有一
些高度保守的区域, 包括 v-I、v-II、v-III、v-IV、1、2、
A、B′、C、D 和 E, 以及端粒特有的“T”基序[37, 38] (图
2)。chTERT 蛋白与人(human TERT, hTERT)和鼠
(mouse TERT, mTERT)相比 , 相似性只有 45%和
41%, 但是 chTERT 含有所有这些基序, 它们分别位
于：v-I(1~196), v-II(495~531), v-III(554~588), v-IV 

(625~753), T基序(756~803), 1基序(814~838), 2基序
(839~870), A 基序(915~950), B′基序(1038~1072), C
基序 (1078~1094), D 基序 (1095~1120)和 E 基序
(1139~1149)。不同的是, chTERT 蛋白在 v-I 区中包
含 15 个额外的氨基酸残基, 在 v-IV 区中包含 27 个
额外的氨基酸残基, 以及拥有一个更长的 N 末端柔
性连接序列(含有 298 个氨基酸残基, 比人类长 144
个氨基酸残基)(图 2)。而 C-末端的反转录酶基序(RT
基序)以及下游区域却是非常保守的。除了保守的编
码区外, chTERT 基因的 5′侧翼区-259 bp 至+727 bp
处含有一个 CpG 岛, 在-938 bp 的 5′侧翼区至+125 
bp 的编码区序列内共含有约 80 个转录因子结合位
点。鸡和人 TERT 基因的 5′侧翼区含有许多相同的
转录因子结合位点, 如 Sp1、MAZ/Sp-1、E-box、Ik1、
NF-1 和 AP-1 等结合位点, 不同的是 chTERT 的 5′
侧翼区不含有 c-Ets2 和 WT1 结合位点, 但是却含有
4 个 c-Myb 结合位点[39]。 

2.2.2  chTERT 的剪接变体 

鸡与人一样, 可以通过多种机制来调节 TERT

的活性, 其中之一就是 TERT 的选择性拼接[40, 41]。

Chang 等[40]鉴定了鸡的原肠胚、7.5 天胚胎和 2 岁成

体肝脏组织以及 CEFs 和 DT40 细胞系中 chTERT 的

剪接变体形式, 发现 chTERT 的重要功能区域：端粒

酶特异性基序(T)和反转录酶基序(RT)中含有 19 种 
 

 
 
图 2  鸡、人和鼠 TERT 蛋白基序的相对位置和大小 

不同的剪接变体, 其中有 3 种变体可以导致移码突

变, 其他一些则造成编码提前终止(表 2)。这些剪接

变体是通过外显子跳跃、内含子保留、拼接供体和

受体位点的交替变化而产生的。一些变体与 hTERT

变体相似但不完全相同, 如 chTERT 的外显子 5 缺失

(V4)造成A基序的断裂, 与人类的 α变体相似, 以及

外显子 8 缺失(V9、11、12、13 和 14)造成 B'基序的

断裂, 这与人类的 β变体相似[40]。有 6 种变体(V2、

3、5、14、15 和 18)是一些组织或细胞样本中所特

有的, V4 变体在所有的样本中均被发现, 并可以产

生一个缺少端粒酶催化活性的截短蛋白[40]。有趣的

是, 全长 chTERT 的表达不仅存在于端粒酶阳性样

品还存在于端粒酶阴性样品 [40]。上述结果说明

chTERT 的 mRNA 前体存在相当复杂的剪接形式。 

 

表 2  chTERT 重要功能区域的剪接变体 

功能区

域 
变体形式 

v-IV V1(插入), V3(缺失、提前终止编码) 

T V2(插入, 提前终止编码), V3(缺失, 提前终止编

码) 
2 V4(缺失), V5(缺失) 

A V4(缺失) 

IFD V6–V14(多种插入, 缺失, 提前终止编码) 

B′ V9(缺失), V11–V14(多种插入, 缺失, 提前终止

编码) 
C V15 (插入, 提前终止编码), V16(多种插入, 提前

终止编码) 
D V17–V19(多种插入, 提前终止编码) 

注：IFD 指 TERT 的指状结构域插入突变[42]。 
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2.3  端粒酶 RNA 

鸡的端粒酶 RNA(chTR)是一段长度为 465 bp 的

非编码 RNA, 是构成端粒酶活性的重要组分。chTR

基因是一个单拷贝基因, 基因座全长 3 763 bp, 包括

5′侧翼区 604 bp、chTR 编码区序列 465 bp 和 3′侧翼

区 2 694 bp[43]。chTR 定位于 9 号染色体的 q 臂上[43]。

尽管脊椎动物的 TR 在大小和序列上差异很大, 但

是却都能折叠成一个相似的二级结构, 鸡的 TR 也

不例外, 暗示 TR 序列二级结构的保守性对于功能

是非常重要的。 

比较 35 种脊椎动物(包括鸡)的 TR 序列显示, 

脊椎动物的 TR 存在 8 个高度保守的区域, 按照 5′

到 3′的顺序依次表示为 CR1~CR8, 它们具有 90%以

上的相似性, 这 8 个保守区域将 TR 分成了 3 个主要

的结构域：Pseudoknot/Template 结构域, CR4/CR5

结构域和 ScaRNA 结构域[44, 45]。Pseudoknot/Template

结构域包括 CR1、CR2 和 CR3, 是端粒酶活性所必

须的。Template 结构域(CR1)含有添加端粒重复的模

板序列 5′-CUAACCCU-3'[45], 其 3′末端的两个碱基

对(CU), 起到将模板序列对齐到它的互补DNA链上

的作用[45, 46]。研究表明脊椎动物的 TR 能够形成二

聚体结构, 该结构可以使端粒酶持续的合成端粒[47]。

Pseudoknot 结构域(CR2/CR3)与 TR 的二聚体形成有

关, 并且 Pseudoknot 结构域还参与构成了 TR 与

TERT 相互作用的第一个结合位点, Pseudoknot 区域的

突变会导致端粒酶持续合成能力的减少或丧失[47, 48]。

鸡马立克氏病毒(Marek's disease virus, MDV)是一种

能够编码端粒酶 RNA(virus TR, vTR)的鸟类疱疹病

毒, 该病毒编码的 vTR 与 chTR 的同源性高达 88%, 

vTR 的 8 个保守序列中只有 Pseudoknot 区域的

P2-helix 和 P3-helix 存在碱基差异, 这些差异导致

vTR 与 chTERT 结合更加稳固, 从而使得 vTR 合成

端粒的效率是 chTR 的 6 倍[44]。CR4/CR5 结构域构

成了TR和 TERT作用的第 2个结合位点[47]。ScaRNA

结构域包括 H/ACA Box(CR6-CR8)和 CR7, 该结构

域与 TR 在细胞核中的定位、TR 的 3′末端加工以及

在细胞内的稳定性有关[49, 50]。MDV 病毒疫苗株的

H-Box 3′末端存在一个单核苷酸替换, 该突变导致

细胞核中 vTR 含量下降, 细胞端粒酶活性降低[44]。 

鸡和人 TR 基因的 5′调控区均含有 SP1、GR、

c-myb、ER 和 CCAAT 等转录因子结合位点, 并且这

些结合位点的相对位置十分近似, 但是鸡拥有比人

更多数量的 Sp1、ER 和 CCAAT 结合位点, 尤其是

Sp1 结合位点, 其数量是人和鼠的 3 倍[43]。 

2.4  chTERT 和 chTR 的表达 

人类的 TR(human TR, hTR)在大多数细胞中广

泛而持续的表达[38, 51], 而 hTERT 在大多数体细胞中

很少表达或不表达, 因此 hTERT 是人端粒酶活性的

限速成分[52]。小鼠的 mTERT 和 mTR(mouse TR)在生

长和发育的各个阶段均有表达。O'Hare 和 Delany[53]

检测了鸡胚(E0~E19 天)和 24 月龄成熟个体 chTERT

和 chTR 的表达水平, 结果表明在早期胚胎时期(E0、

E1 天)chTERT和 chTR的表达水平非常高, 在胚胎发

育至成体的过程中 , 端粒酶活性保持阳性的组织

(肠、脾和性腺)chTERT 和 chTR 的表达水平通常上

调, 并存在组织特异性差异, 而端粒酶活性转变成

阴性的组织 (脑、心和肝 )其 chTR 的表达下调而

chTERT 的表达不变或上调, 这些结果说明 chTERT

和 chTR 的表达模式与发育过程中端粒酶的活性有

关, 并且暗示 chTR 有可能是端粒酶活性的重要调节

组分。另一项研究检测了鸡的胚胎干细胞(chES)、

CEFs和 DT40细胞系中 chTERT和 chTR基因的表达, 

结果表明在端粒酶阳性的 chES 细胞中 chTERT 和

chTR 均有较高表达, 在端粒酶阴性的 CEFs 细胞中

chTERT 和 chTR 几乎无表达, 而在端粒酶阳性的

DT40细胞中 chTERT和 chTR的表达水平最高[28], 这

同样提示 chTERT 和 chTR 的表达模式与细胞的端粒

酶活性有关。 

2.5  端粒酶活性重建 

通过导入或激活细胞端粒酶活性的限制因子

(如人类的 hTERT), 可以重建细胞的端粒酶活性, 并

可以使多种类型的细胞越过衰老而获得无限增殖的

能力, 端粒酶活性重建是建立永生化细胞的重要方

法之一。目前, 人类细胞的端粒酶活性重建已取得

了成功[54], hTERT 已广泛用于哺乳动物细胞的永生

化。人类在端粒酶缺失的小鼠体内和体外细胞系中

也重建了端粒酶活性[36, 55]。最新研究表明, 在端粒

酶缺失的衰老小鼠体内重新激活端粒酶活性, 可以

使多种组织退化逆转, 并去除衰老表型[55]。 

2003 年, Fragnet 等[56]的研究表明, mTR、hTR、

vTR 或 chTR 可以重建 TR 基因敲除小鼠的端粒酶活

性。2005 年, Fragnet 等[44]报道了在兔的织网红细胞

裂解物系统中加入 chTERT和 chTR(或 vTR)可以重建

鸡的端粒酶活性。然而将 hTERT 转染到鸡的 CEFs

细胞中时, 细胞虽然表达 hTERT 基因, 但是却没有

产生有活性的端粒酶 [57], 说明鸡作为非哺乳动物 , 

鸡的端粒酶具有种属特异性。研究发现在鸡端粒酶

阴性细胞中 chTR 的表达水平很低或不表达, 提示

chTR 也许是端粒酶活性的重要组分[53]。为了验证这
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一点, Robb 和 Delany 构建了多种 chTR 的表达载体

(运用多种启动子的载体, 包括或不包括 chTR 的潜

在调控区), 转染端粒酶阴性的 CEFs 细胞。结果发

现, 大多数情况下, 在转染后的 48 小时内可以检测

到 chTR 的表达, 并伴随着内源 chTERT 的表达。但

是在这些转染的 CEFs 细胞中端粒酶活性并没有像

阳性对照(DT40 和 HeLa 细胞提取物)那样持续存在。

这一结果提示, CEFs 细胞中可能缺少某些端粒保护

蛋白的支持。总之, 尽管鸡的端粒酶活性重建取得

了一定进展 , 但是目前尚未见到利用 chTR 和

chTERT 建立鸡的永生化细胞的报道, 这一问题仍有

待进一步探索和研究。 

3  结语与展望 

人类对鸡的端粒结构、功能、进化及端粒酶活

性等都有了较深入的了解。从目前研究的结果来看, 

鸡与人端粒的生物学特性十分相似, 使得鸡成为了

研究端粒生物学的极好模型。开展鸡端粒的深入研

究将有助于人类探索衰老和癌症的发生机制、开发

构建人工染色体、建立鸡的永生化细胞系等。同时, 

鸡的端粒生物学也是鸡基因组学研究的重要一环 , 

鸡端粒的高变异和不均一性等特性的研究对于揭示

鸡基因组的结构、功能以及进化具有重要意义。 

尽管鸡的端粒生物学研究已取得了很大进展 , 

但仍存在一些亟待解决的问题：(1)鸡巨型端粒如何

进化产生的, 它为什么只存在于小染色体上; (2)同

一条染色体是如何维持两种类型的端粒的; (3)鸡染

色体端粒的高重组率有何生物学意义; (4)鸡细胞端

粒酶活性的关键因素是什么; (5)鸡端粒酶活性的分

子调控等。这些问题都将是未来鸡端粒生物学研究

的重要方向。鸡端粒生物学的研究开启了鸟类端粒

生物学领域的大门, 相信随着研究的不断深入, 鸟

类的端粒生物学将被完整地阐明, 这将为人类最终

阐明衰老和癌症等疾病的发生机制奠定坚实的基础。 
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