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氧化应激在组织再生中的作用的研究进展
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［摘要］ 活性氧在细胞增殖、分化、凋亡中发挥着重要作用，氧化应激是机体内活性氧的生成和清除不平衡所
引起的一种机体应激反应，低浓度的活性氧对细胞的生长和分化是有利的，可作为信号分子诱导细胞的增殖。研
究表明，动物的肝、肌肉、心肌、神经、肢和尾等在受到损伤后，均具有一定的自身修复和再生能力，组织再生与人类
疾病的发生及治疗密切相关，在这些过程中均有氧化应激的参与。我们概述了氧化应激在不同组织器官再生过程
中的作用及其机制，为揭示组织再生机制和人类疾病的治疗提供理论依据。
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Ｒesearch progress of oxidative stress in tissue regeneration
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［Abstract］ Ｒeactive oxygen species play a critical role in cell proliferation，differentiation and apoptosis，oxidative
stress，as a stress response，resultsed from the imbalance between the production and removal of reactive oxygen species
within body． Low concentration of reactive oxygen species is favorable for cell growth and differentiation，and could be
regarded as an essential signal to induce cell proliferation． It has been shown that the damaged animal organs，such as
liver，muscle，heart，nerves，limb and tail，have ability to repair and regenerate． Tissue regeneration is closely associated
with human disease and treatment，and oxidative stress is involved in these processes． This paper summarizes the role of
oxidative stress and its mechanism in the process of tissue regeneration，which would provide the basis for the mechanism of
regeneration and the treatment of human diseases especially regenerative medicine in the future．
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Paniker 等［1］于 1970 年研究谷胱甘肽还原酶在
磷酸戊糖途径中的作用时提出氧化应激 ( oxidative
stress，OS) 的概念。氧化应激是指机体在内外环境
有害刺激的条件下，体内产生的活性氧 ( reactive
oxygen species，ＲOS ) 和活性氮 ( reactive nitrogen
species，ＲNS) 过多，并且氧化物的产生超出氧化物
的清除，导致氧化系统和抗氧化系统失衡，进而引起

细胞和组织的生理及病理反应。OS 引起许多细胞

结构损坏，而使机体在分子水平上受到许多损害，特

别是核酸、脂质和蛋白质的结构功能发生改变，导致
生物体代谢的异常［2］。

ＲOS 可以由多种刺激而产生［3］。大多数 ＲOS
在线粒体电子传递或氧化反应过程中通过添加电子

而连续减少氧而产生［4］。机体一般通过产生抗氧
化剂消除过量的 ＲOS ( 包括单线态氧分子、超氧化
物自由基、过氧化氢和羟基自由基) ［5］。如果 ＲOS
的产生超过抗氧化剂的清除能力，那么高浓度的

ＲOS 则诱导蛋白质、脂质和 DNA 等大分子发生氧
化损伤，最终导致细胞死亡和机体疾病［6］; 然而，低

水平的 ＲOS 可激活代谢信号并且可增强细胞的存
活和增殖［7］。一氧化氮( nitric oxide，NO) 和过氧亚
硝酸的浓度显著增加也能增强氧化应激［8］。NO 作
为信号分子在神经传递、血压调节、机体防御、平滑
肌松弛和免疫调节中发挥作用，在组织伤口愈合过
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程中，NO 和 ＲOS 皆是重要的调节因子［9］。
机体的一部分在损伤、脱落或被截除之后重新

生成的过程称为再生。组织损伤后产生 ＲOS，且再
生组织需要 ＲOS 的诱导［10］。氧化应激是一个涉及
多条信号通路及相关蛋白的复杂防御过程，细胞内

氧化还原状态与细胞的凋亡、增殖和分化等相关的
信号转导途径密切相关［11］。越来越多的研究证明
了氧化应激在再生中的作用，氧化应激在不同组织

再生的重要作用及其途径见图 1。

图 1 组织再生中活性氧及其相关信号通路示意图
Fig． 1 The diagram of ＲOS and its related pathways in tissue

regeneration

1． 氧化应激与肝再生
核因子 E2 相关因子 2 ( NF-E2-related factor 2，

Nrf2) 是一种细胞内对氧化应激高度敏感的转录因
子，参与调节各种细胞活动，包括氧化还原平衡、解
毒、代谢、自噬、增殖和凋亡。研究表明，Nrf2 在肺、
脑、肾等组织器官中有明显的抗氧化应激作
用［12，13］。

Nrf2 在人体内普遍表达，主要存在肝等代谢器
官中。已有证据表明，其在调节组织的修复中发挥
重要作用［14］。Beyer 等［15］发现，在对小鼠进行部分
肝切除( partial hepatectomy，PH) 之后，肝中产生大
量的 ＲOS，引起氧化应激。与对照组相比，在 PH
后，Nrf2 敲除小鼠的肝再生有显著延迟现象，肝细
胞凋亡速率加倍( 是对照组的 5 倍) ，再生肝中丝裂
原活化蛋白激酶 ( mitogen-activated protein kinase，
MAPK) 信号转导被改变，磷脂酰肌醇 3 激酶 /蛋白
激酶 B ( phosphatidylinositol 3 kinase ( PI3K) /protein
kinase B，PI3K /Akt) 信号转导减弱，在 PH 后 60 h
再生肝细胞数量显著减少，且与肝功能密切相关的

基因表达下调，如肝细胞特异性转录因子肝细胞核

因子 4α( hepatocyte nuclear factor 4α，HNF-4α) 蛋白

缺失，Akt1 和核糖体蛋白 S6 激酶( ribosomal protein
S6 kinase，p70S6K) 同时发生失活［16］，表明，Nrf2 在
肝脏修复期间对维持再生肝细胞处于完全去分化状

态具有重要作用，这些结果都表明 Nrf2 在肝组织修
复中有促进再生的重要作用。
研究 表 明，Nrf2-抗 氧 化 反 应 元 件 ( Nrf2-

antioxidant response element，Nrf2-AＲE) 系统在肝再
生过程中具有重要作用［17］。在 PH 之后，AＲE-luc
转基因小鼠体内 Nrf2-AＲE 在肝再生过程中被激活，
术后第 3 天达到顶峰，Nrf2 调控的基因，如血红素加
氧酶( heme oxygenase，HO-1) 和 NAD( P) H 脱氢酶
( 醌 ) 1［NAD ( P ) H dehydrogenase ( quinone ) 1，
NOQ1］的表达在术后也明显增加。
核因子 κB( nuclear factor κB，NF-κB) 是维持体

内氧化还原平衡的重要转录因子，正常情况下无活

性的 NF-κB 主要由 p50 和 p65 亚单位与抑制因子
( inhibitor of NF-κB，IκB ) 结合存在于细胞质中。
NF-κB 可以被多种刺激活化，核因子 κB 抑制蛋白
( inhibitor of NF-κB，IκB ) 激酶( IκB kinase a和 IκB
kinase b) 促进 IκB 的磷酸化和降解，引起 IκB 与
NF-κB 分离。然后激活的 NF-κB 从细胞质转移到
细胞核，参与细胞增殖和存活，以维持机体的正常运

转。NF-κB 的激活在许多生物过程中起着关键作
用［18］，也对体内的氧化应激起到防御的作用。NF-
κB对肝发育和再生的调控已有报道，如 NF-kB 通
过上调白细胞介素 6 ( IL-6 ) 和肝细胞生长因子
( hepatocyte growth factors，HGF ) 的表达调节肝再
生［19］。NF-κB 的激活是在肝损伤或 PH 后肝再生
开始时检测到的最早的应答之一，表明 NF-κB 可能
使肝细胞在肝中具有增殖能力且促进损伤肝的再

生［20］。与以往的研究结果相一致，本实验室的研究
结果表明了 NF-κB 信号通路相关的多个关键基因
调控大鼠肝再生过程中的肝细胞增殖。此外，NF-
κB途径的 3 个分支参与调控大鼠肝再生中卵圆细
胞的增殖［21］。
肿瘤坏死因子( tumor necrosis factor，TNF) 是各

种组织中致使细胞死亡的有效诱导剂。在本实验室
前期研究中，发现在大鼠肝再生期间，TNF-α 在
36 ～ 72 h表达，其受体肿瘤坏死因子受体超家族成
员 12 a ( tumor necrosis factor receptor superfamily 12
a，TNFＲSF12 a) 在 2 ～ 36 h表达［22］。Yamada 等［23］

发现，TNF 信号通过Ⅰ型肿瘤坏死因子受体( tumor
necrosis factor receptor 1，TNFＲ-1) 激活与 STAT3 转
录因子相关的 IL-6 途径进行肝再生。与对照相比，
在小鼠 2 /3 肝切除术后，TNFＲ-I 敲除小鼠的肝细胞
增殖严重受阻，DNA 合成严重减少，NF-κB 几乎被
完全抑制，2 周后仍没有完成正常肝重量比的恢复。
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该研究表明，TNFＲ-1 的 TNF 信号可以激活 NF-κB
活性，然后启动 PH 后的肝再生。此外，在 PH 后 24
h，注射 NF-κB 抑制剂胶霉毒素的小鼠体内 NF-κB
失活，肝细胞 DNA 水平降低。从而证明 NF-κB 是
肝再生期间能够预防细胞凋亡和调控肝细胞周期进

程的关键因素［24］。
PI3K /Akt 途径与细胞抗凋亡作用、抗氧化作用

和蛋白质合成等生理过程相关［25］。研究表明，PI3K
途径下游 Akt 的激活被认为是细胞存活的关键因素
之一。有证据表明，PI3K /Akt 途径在肝的再生活动
中发挥重要作用，Akt 的失活可导致 PH 后的肝细
胞增殖抑制［26］。Jackson 等［27］研究发现，进行部分
肝切除后 PI3K 在最早的时间被激活。使用 PI3K
抑制剂，或者使用 SiＲNA 技术对 PI3K 亚基进行选
择性抑制，发现显著降低肝再生。抑制 PI3K 不仅
导致再生肝内的库普弗细胞( Kupffer cell) 和巨噬细
胞减少，而且 Kupffer细胞和巨噬细胞发生分泌功能
障碍，导致细胞因子产生减少和肝细胞增殖率降低。
该结果表明，PI3K /Akt 通路的激活在 PH 后的肝再
生早期发挥关键作用。

p38 MAPK信号通路与细胞增殖、细胞分化、细
胞凋亡等生理活动密切相关。本实验室之前的研究
中利用 IPA 9. 0 软件分析了 p38 调节肝再生的分子
机制。研究结果显示，在 PH 后，卵圆细胞、星状细
胞、胆管上皮细胞等 8 种肝细胞的 p38 及其信号通
路相关的基因表达水平均显著上升，表明 p38 相关
途径在 8 种肝细胞的增殖再生中均起着重要作
用［28］。

c-Jun 氨基末端激酶 ( c-Jun N-terminal kinase，
JNK) 信号通路在大鼠肝再生中起重要作用，本实验
室利用大鼠基因组 230 2. 0 芯片检测了大鼠肝再生
中 JNK信号通路的基因表达谱发现，52 个 JNK 信
号通路相关基因在大鼠肝再生中表达上调，JNK 信
号通路的 38 条途径参与调控肝再生［29］。
2． 氧化应激与肌肉再生
成熟骨骼肌损伤后肌纤维具有显著再生的能

力，这种快速修复过程主要由骨骼肌卫星细胞

( muscle satellite cells，MuSCs) 进行［30］。在正常状
态下，MuSCs 处于静止期，肌肉发生损伤后，MuSCs
迅速进入细胞周期并进行细胞分化［31］。ＲOS 参与
肌肉再生的直接证据来源于敲除谷胱甘肽过氧化物

酶 1( glutathione peroxidase 1，Gpx1 ) 的转基因小鼠
对氧化剂诱导的感染抗性降低，并且在缺血 /再灌注
损伤后持续增加损伤。此外，Lee 等［32］认为，与野
生型相比，Gpx1 敲除转基因小鼠成肌细胞显示出增
殖的减少和凋亡的增加［32］。

AMP 依 赖 蛋 白 激 酶 ［adenosine 5 ’

monophosphate ( AMP ) -activated protein kinase，
AMPK］在能量代谢中发挥重要作用［33］。AMPK 通
过维持能量和代谢平衡来抑制内皮细胞氧化应激导

致的损伤［34］。Fu 等［35］研究了 AMPK 对小鼠骨骼
肌再生的作用，与对照组相比，敲除 AMPKα1 基因
的小鼠在肌肉发生损伤后卫星细胞的增殖和分化均

减少，肌肉再生受到严重阻碍。该研究结果表明，卫
星细胞中 AMPKα1 的活性降低，导致小鼠的肌肉再
生受损，卫星细胞的增殖率受损。此外，采用药物诱
导 AMPK 活化改善了小鼠的肌肉再生。以上结果
表明，在肌肉再生过程中 AMPK 增加了静止期卫星
细胞的密度，增强了卫星细胞增殖。

Zaccagnini 等［36］发现，后肢急性缺血 p66ShcA ko
型小鼠肌肉组织再生速度快于野生型小鼠，而且体

外培养的 p66ShcA ko 的卫星细胞具有较低的氧化应
激水平和较高的增殖率，且分化速度高于野生型，

p66ShcAko 小鼠卫星细胞群对于过氧化氢诱导的分
化抑制也具有抗性。这些结果表明，氧化应激在缺
血性损伤中有着重要作用，p66ShcA在由急性缺血诱

导的再生途径中起关键作用。
MuSCs受创伤后，Nrf2 在肌源性因子的表达中

发挥作用。Al-Sawaf 等［37］利用 Nrf2 缺陷小鼠的肌
肉损伤模型发现，Nrf2 通过上调成肌分化蛋白
( myogenic differentiation protein，MyoD ) 水平促进
MuSCs增殖，并通过下调肌细胞生成素抑制 MuSCs
分化。此外，促进 MuSCs 存活的两个因素 IL-6 和肝
细胞生长因子( hepatocyte growth factor，HGF) 可在
成肌细胞中诱导 Nrf2 活性。因此，Nrf2 通过调节
MuSCs 增殖和分化促进肌肉再生，对组织再生提供
支持。
利用小鼠后肢缺血模型，Togliatto 等［38］发现，未

经酰化的生长素释放肽通过诱导超氧化物歧化酶 2
( superoxide dismutase-2，SOD-2) 的表达促使细胞免
受活性氧诱导细胞损伤的现象，而且能够通过保护

卫星细胞免受氧化损伤来诱导卫星细胞进入细胞周

期和通过 p38 MAPK 磷酸化促进细胞增殖及组织再
生。
3. 氧化应激与神经再生
氧化应激可导致神经元损伤，调节细胞内信号

并最终通过细胞凋亡或坏死导致神经元死亡。在中
枢神经系统中，氧化应激涉及导致各种病理状态下

的神经元损伤的机制［39］。Szepanowski 等［40，41］发
现，Nrf2 在受损神经部位表达显著增加，且发现
Nrf2 /HO-1 途径的激活剂富马酸二甲酯 ( dimethyl
fumarate，DMF) 可显著增强 Nrf2 及其下游靶基因
HO-1 的表达，说明 Nrf2 /HO-1 信号通路可促进外周
神经再生。研究表明，褪黑素可以通过清除自由基
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减少过氧化反应，也可以直接提高细胞抗氧化活

性［42］。Kaya 等［43］通过剥离神经周围的神经外膜血
管制备坐骨神经损伤模型，然后注射褪黑素干预轴

突再生，结果显示，利用褪黑素减少氧化应激，有助

于轴突再生。
国外学者报道了 PI3K 信号通路在外周神经轴

突再生中的作用。Saijilafu 等［44］利用小鼠轴突再生
模型发现，Akt 的磷酸化水平随着周围神经截断而
增加，于坐骨神经损伤之前急性阻断 PI3K 信号传导
后，轴突再生受到显著抑制。这些结果表明，PI3K 信
号是增加外周神经轴突生长潜能所必需的关键途

径，在轴突再生中起重要作用。外周神经损伤之后
引起 PI3K-GSK3 信号转导的下游靶标转录因子
Smad1 ( drosophila mothers against decapentaplegic 1，
Smad1 ) 的磷酸化，促进轴突再生。PI3K-GSK3-
Smad1 信号在成熟神经系统中特异性地促进外周神
经轴突再生。

Ｒaivich 等［45］证明了 c-Jun 在中枢神经系统中
轴突再生过程中的作用。敲除 c-Jun 的小鼠，在面
神经横断后，可导致神经周细胞延伸、淋巴细胞募集
和神经小胶质细胞活化等轴突相关反应严重缺陷。
c-Jun 缺失导致神经元恢复的显著减少和功能恢复
的极度延迟，但不阻断所有的轴突再生。他们认为
c-Jun 是受伤中枢神经系统中轴突再生的重要调节
因子。Hammarlund 等［46］发现，在线虫体内轴突的
断裂中断了双亮氨酸拉链激酶 ( dual-leucine zipper
kinase 1，DLK-1) 的转运，受损神经元中的 DLK-1 积
累导致同源二聚化和活化，随后激活了下游靶标丝

裂原活化蛋白激酶激酶 4 ( mitogen-activated protein
kinase kinase 4，MKK-4) 和 MAPK 来促进神经元轴
突再生，因此，可以认为线虫神经元轴突断裂之后

MAPK和 DLK-1 在轴突再生过程中是必不可少的，
生长锥的形成需要 DLK-1 的调控。
4. 氧化应激与心肌再生
心脏是机体内耗氧量大、对氧化反应极为敏感

的器官，易受到氧化应激带来的损伤，此外，心脏还

容易被其他器官产生的氧化应激反应影响，遭受过

氧化损伤［47］。斑马鱼( Danio rerio) 心脏组织再生机
制的研究有可能为哺乳动物心脏再生机制提供线

索［48］。NF-κB 在肝、心、皮肤和骨骼系统的中胚层
形成和发育中具有重要作用［49］。Karra 等［50］对
NF-κB信号通路在斑马鱼心肌再生的作用进行了系
列研究。结果表明，NF-κB 活性在斑马鱼心脏损伤
再生过程中被诱导，抑制 NF-κB 信可导致斑马鱼受
损后心肌再生水平显著降低。此结果表明了在心肌
再生期间损伤诱导的 NF-κB 活化可促进心肌细胞
增殖。

Han 等［51］认为，过氧化氢可作为一种新型的信
号，可促进成年斑马鱼的心脏再生。双重氧化酶
( dual oxiase，Duox) 是能够调节 ＲOS 产生的特殊功
能酶，是 NADPH 氧化酶 ( NADPH oxidase，Nox) 家
族的成员，利用过氧化氢酶过表达与 Duox 抑制剂
清除或减少过氧化氢的形成均可显著损害心脏再

生，而外源性过氧化氢可以抵消抑制剂对心脏再生

的负作用。过氧化氢水平升高使双特异性蛋白磷酸
酶 6 ( dual specificity phosphatase 6，Dusp6) 不稳定，
从而增加细胞外信号调节激酶 ( extracellular signal
regulated kinase，EＲK) 的磷酸化。Dusp6 抑制剂有
着相似的促再生作用，而 Dusp6 的转录因子过表达
使心脏再生受损。过氧化氢通过两个相对独立的途
径在募集免疫细胞和促进心脏再生中起双重作用。
因此，心脏再生的途径之一是 Duox /Nox2 产生的过
氧化氢使 Dusp6 的去阻遏机制，激活 MAPK 信号，
促进斑马鱼的心脏再生。以上结果表明，过氧化氢
信号在心脏再生中的重要作用。

Parente 等［52］发现，低氧 ( hypoxia，H ) /复氧
( reoxidation，Ｒ) 损伤的斑马鱼心脏表现出增强的氧
化应激、炎症反应、HIF-1 a 依赖性基因的活化、心肌
细胞凋亡和坏死的迹象，并抑制心室功能。此外，
H/Ｒ 还激活与完全恢复心室功能相关的心肌细胞
增殖反应，心室功能的初始下降随之完全恢复。表
明适当的氧化有助于促进心肌的再生。

Nakada 等［53］通过建立小鼠前壁心肌梗死模
型，发现逐渐减少供氧量引起小鼠严重低氧血症。
供氧的减少导致氧化代谢的抑制、活性氧生成的减
少和心肌细胞氧化性 DNA 损伤的减少，然后激活心
肌细胞有丝分裂，显著促进再生，小鼠心脏重量与体

重的比值显著增加，心肌纤维化的降低和左心室收

缩功能改善，表明慢性缺氧通过心肌细胞增殖诱导

心脏再生。这些结果表明虽然长时间的严重缺氧可
能导致细胞的耐受性变差，但是它诱导成体心肌细

胞的代谢重新编程，促使其进入细胞周期和心肌再

生。
5. 氧化应激与肢体及尾再生
具有截肢或受伤的身体部位再生的能力因物种

而异，在脊椎动物中，只有硬骨鱼和两栖类有尾类保

留在其整个生命周期拥有这个能力［54］。成年斑马
鱼截肢后 0 ～ 12 h 间 ＲOS 以高浓度存在于截肢表
面，到术后 24 h，孤立细胞( isolated cell) 仍能检测到
ＲOS 的存在，表明 ＲOS对斑马鱼肢体再生的进行至
关重要［55］。

JNK 是MAPKs 超家族的一个亚族，机体内 ＲOS
可以激活 JNK，进而上调抗氧化酶的水平来清除
ＲOS ［56］。有研究发现，Jun 家族基因在斑马鱼截肢
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伤口愈合和再生中持续表达，进而发现在截肢后

Jun蛋白发生磷酸化并促进再生，JNK 抑制剂可下
调 Junb 和 Junb1 的磷酸化，表明 JNK 对 Junb 和
Junb1 的磷酸化是再生的必要步骤; 研究还认为
Junb 家族蛋白的持续表达和磷酸化是促进组织再
生的关键步骤之一。
面临威胁，蜥蜴类动物不仅具有自我截断尾巴

的能力，而且逃生后其能够再生新的尾，这是长期进

化形成的保护性适应［57］。Zhang 等［58］发现，多疣壁
虎( Gekko japonicus) 尾截肢诱导骨骼肌中产生大量
ＲOS，骨骼肌中 ＲOS 的适度增加可导致细胞适应和
抵抗应激。该研究表明，骨骼肌产生的 ＲOS 参与尾
部再生［58］。

Love 等［59］发现，非洲爪蟾( xenopus laevis) 的蝌
蚪在尾截肢诱导尾部再生期间持续产生活性氧，通

过药物或遗传方法降低 ＲOS 水平可抑制细胞增殖
并损害尾再生。遗传拯救实验可以恢复 ＲOS 生产
和再生反应的启动，表明损伤诱导产生的 ＲOS 是组
织再生的重要调节剂。此外，他们进而发现损伤后
产生的 ＲOS 促进 Wnt 信号传导，进而诱导再生发
生。
6. 氧化应激与肾再生
急性肾损伤主要由缺血性、败血性、毒性损伤的

急性肾小管坏死引起，急性肾损伤的恢复很大程度

上依赖于肾细胞的再生。Hagemann 等［60］用分离肾
细胞模拟急性肾损伤检验抗氧化因子对肾脏的修复

作用。该研究表明，Nrf2 在肾细胞中诱导小鼠双微
体 2 ( murine double minute 2，MDM2 ) 的表达，在肾
损伤期间促进肾细胞存活，直接刺激存活的肾细胞

的增殖再生，从而促进肾小管细胞单层的愈合。
Zhaleh 等［61］通过肌肉注射甘油诱导大鼠产生

急性肾损伤，然后将转染 Nrf2 质粒的间充质干细胞
( mesenchymal stem cells，MSCs) 通过静脉注射对急
性肾损伤的大鼠进行细胞治疗，发现 Nrf2 对 MSCs
起保护作用，与对照组相比，Nrf2 过表达一组的管状
细胞显示出更高的增殖率，此外，MSCs-Nrf2 的细胞
治疗增加了修复基因的水平并且显著降低了急性肾

损伤标志物的表达水平。该结果表明，MSCs-Nrf2
细胞治疗可以诱导急性肾损伤后的肾功能恢复和再

生，Nrf2 的表达改善了 MSCs体内抗应激环境。
Toll样受体 ( Toll-like receptor，TLＲ) 是炎症反

应的重要调节因子，与机体内氧化应激有着密切联

系。利用缺血再灌注损伤模型，Kulkarni 等［62］发
现，在急性肾损伤恢复期间，肾小管上皮细胞

( tubular epithelial cells，TECs) 的凋亡促使 TLＲ4 刺
激肾内树突状细胞和其他吞噬细胞分泌 IL-22 因
子，IL-22 对存活的 TECs 具有促有丝分裂的作用，

诱导了损伤后的肾上皮再生。
7. 结语
再生是生物界普遍存在的现象，迄今，关于肝、

骨骼肌、心、神经、尾和肢等组织的再生已经成再生
生物学领域不断深入研究的热点。我们侧重综述了
肝、骨骼肌、心、神经、尾和肢等组织中的 OS 及其相
关信号通路对细胞增殖和组织再生的调节作用，及

组织再生与损伤部位产生 ＲOS 密切相关。OS 是一
个涉及多条信号通路的复杂过程，其发生往往意味

着机体自我调控和修复的进行。再生技术的研究可
以为器官移植临床实验提供支持，增加实验条件下

组织器官移植的可能性。近年来，使用患者衍生的
干细胞进行体外培养，然后重建组织器官进行器官

移植，已经取得了少量的临床成功［63］。
尽管目前人们在再生领域的研究取得了重大的

进展，但是完整功能的组织器官的重建仍然面临着

重重困难，通过基因敲除、过表达、ＲNA 干扰和其他
方法进一步探究 OS及其相关信号通路在再生中的
作用，有助于我们更加深入地揭示再生的分子机制

和人为控制提高组织再生效率，同时给疾病提供新

的治疗策略。我们将可以使用个体细胞重建人体器
官，避免机体的免疫排斥反应，大大提高器官移植的

成功率。总之，再生领域的研究为各种器官疾病的
检测和治疗提供了新的策略。
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