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摘要 动物肠道经常接触微生物而引起免疫应答，持续感染将导致胃肠疾病的发生．大量文献报道了果蝇中肠是研究肠道干

细胞稳态的理想模型．本文将对果蝇肠道干细胞增殖与分化机制进行简要归纳和总结，同时对该领域的研究前景进行展望，

为研究果蝇肠道内稳态提供一定的理论基础．
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果蝇只有天然免疫系统，因此果蝇肠道已成为

研究天然免疫的重要模型[1]．利用模式生物果蝇研

究肠道免疫，可以为揭示人类肠道相关疾病的发生

机制提供重要理论依据．

病原体产生的免疫因子刺激果蝇肠道细胞引起

免疫应答[2]．果蝇肠道免疫应答分为四步：a．进入

肠道内的病原体(pathogens)首先会接触紧贴肠腔的

第一道防御组织———围食膜(peritrophic membrance)[3].

围食膜由几丁质(chitin)和糖蛋白(glycoproteins)构

成，是非细胞结构且具有半渗透性．围食膜的主要

功能是将病原体与肠道细胞隔开并阻止病原体与表

皮细胞的直接接触[4]．研究表明，Dcy(drosocrystallin)

诱导肠道围食膜的形成，该基因只在成虫期表达．

Dcy 的活性根据肠道内病原体的毒性及浓度的不同

而发生变化[3]．b．当病原体透过围食膜后，释放

尿嘧啶(uracil)诱导肠上皮细胞产生大量的活性氧自

由基(reactive oxide species，ROS)[5]，从而能够损伤

和清除病原体．肠道内 ROS 的产生主要受跨膜的

双氧化酶(DUOX)调节[6]．但过量的 ROS 对肠道细

胞产生毒性，在免疫调节过程中过氧化氢酶

(immune regulated catalase，IRC)可以清除肠道内过

量的 ROS[7]．c．ROS 无法清除具有抗性的病原体，

此时果蝇肠道免疫会启动抗菌肽 (antimicrobial

peptides，AMPs)的表达[8-10]．在果蝇的系统免疫中，

Toll 和 Imd 途径调节 AMPs 的表达[11]．但是，肠道

内的消化吸收酶导致 Toll 途径失去活性，因而 Imd

途径对 AMPs 的产生起主导作用．肠道内少数抗菌

肽的产生依赖于 JAK/STAT 途径，如 Dro3 等 [4]．

肠道内还存在 Imd 途径的负调控元件，如具有酰

胺酶活性的肽聚糖识别受体 (PGRP-LB、PGRP-

SC1/2)．这些受体降解病原体细胞壁中的肽聚糖

(PGN-Imd 途径诱导因子)，使 Imd 途径处于适当水

平以维持肠道内稳态 [12]．d．病原体分泌的 uracil

和毒性因子引起肠道内氧化还原水平升高、表皮细

胞凋亡，因此肠道干细胞通过增殖与分化来补充凋

亡细胞以维持肠道的完整性和内稳态[13-14]．果蝇肠

道干细胞的增殖与分化受到多种信号转导途径的交

叉调控，其调控机制十分复杂．本文将介绍和讨论

果蝇肠道干细胞增殖与分化机制，同时对该领域的

研究前景进行展望，为揭示人类相关肠道疾病的发

病机理提供一定理论基础．
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Fig. 2 The intestinal stem cells and their descendants
图 2 肠道干细胞及其子代细胞

Fig. 1 The structure of Drosophila gut
图 1 果蝇肠道结构

1 果蝇肠道基本结构

1援1 果蝇肠道各区域主要功能

果蝇肠道分为前肠(foregut)、中肠(midgut)和后

肠 (hindgut) [12]． 前肠由口器 (mouthparts)、食道

(esophagus)和前胃(proventriculus)等部分组成，主

要起进食作用．中肠的主要功能是消化和吸收营养

成分，可分为前中肠(anterior midgut，AM)、铜细

胞区域(copper cell region，CCR)和中后肠(posterior

midgut，PM)．CCR 大约位于中肠中部，类似于哺

乳动物的胃而呈酸性，喂食溴酚蓝(bromophenol

blue)酸碱指示剂后该区域呈现黄色，此区域内的铜

细胞具有吸收铜离子和排放氢离子功能[15]．在铜细

胞之后依次分布着较大的扁平细胞(large flat cells，

LFCs)和铁细胞(Fe cells)[16]．后肠与哺乳动物的结肠

类似，能够吸收水分[17]．在果蝇中肠与后肠连接部

位有马氏管(Malpighian tubules，MTs)，其功能和

哺乳动物肾脏相似，果蝇通过新陈代谢产生的废弃

物通过马氏管沿着后肠排出体外[18](图 1)．

1援2 果蝇肠道组织学特点

与哺乳动物相似，果蝇肠道是由平滑肌(visceral

muscle)围裹而形成的单层管状结构．果蝇的肠腔

由内到外分别为围食膜、平滑肌细胞、肠道细胞、

基膜(basement membrance，BM)和平滑肌细胞[19]．

肠道细胞中的多功能肠道干细胞 (intestinal stem

cells，ISCs)通过有丝分裂产生新的干细胞和子代

细胞，称之为肠下皮细胞或中间过渡型细胞

(enteroblasts，EBs)[20]，此过程受 Delta/Notch 信号

控制．EB 细胞通过细胞核内复制分化成具有营养

吸收功能的肠上皮细胞(enterocytes，ECs)和肠内分

泌细胞(enteroendocrine cells，EEs)[21-22](图 2, 3)，两

者分别由 Pdm1 和 prospero 蛋白标记．EC 细胞占

肠道总细胞数量的 90％，是多倍体且具有较大细

胞核[23]． ISC 与 EB 细胞(统称为前体细胞)以及 EE

细胞为二倍体，具有较小的细胞核．
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PMCCRAM前胃

前胃干细胞(GaSC) 胃肠干细胞(GsSC) 肾脏干细胞(RNSC) 后肠干细胞(HSC)肠道干细胞(ISC)
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Fig. 3 The structure of intestinal epithelium
图 3 肠道表皮结构

2 果蝇肠道干细胞的发现

果蝇肠道研究历史长达近百年，但对干细胞的

研究刚刚起步．21 世纪初期，首次在果蝇中肠中发

现多功能干细胞 [23]、2007 年在马氏管内发现多功

能肾脏干细胞(renal stem cells，RNSCs)[18]、2008 年

在后肠中发现干细胞(hindgut stem cells，HSCs)[17]、

2011 年在 CCR 区域发现相对静止的胃肠干细胞

(gastric stem cells，GsSCs) [24]，同年在果蝇幽门

(cardia)的前胃(proventriculus)区域发现多功能干细

胞(gastric stem cells，GaSCs)[25]．因此果蝇肠道内

共存在 5 种干细胞，具体类型、分布区域及认证年

度见表 1．

3 果蝇肠道干细胞增殖机制

3援1 维持果蝇肠道干细胞属性的机制

果蝇肠道干细胞通过多种信号调节维持和保障

了干细胞的属性，其中 Notch 信号转导途径起重要

的调节作用．Notch 配体 Delta 激活 Notch 胞内结

构域(NICD)，引起转录因子 Su(H)进入细胞核诱导

下游靶基因 E(spl)的表达．干细胞内 Hairless 抑制

Su(H)活性，进而抑制 E(spl)的表达，导致干细胞

内 Notch 途径基因处于较低水平 [26]． 研究发现

Daughterless-bHLH 相互作用对维持干细胞属性至

关重要．Daughterless 与 E(spl)为竞争关系，由于

干细胞内的 E(spl)活性较低，Daughterless-bHLH 被

激活以维持其干细胞属性．在 EB 细胞内，Delta

激活 NICD，而 Hairless 无法抑制 Su(H)进入核内

诱导 E(spl)表达，被激活的 E(spl)抑制 Daughterless-

bHLH途径，最终导致 EB 细胞失去干细胞属性[27-29].

另外，TOR 途径不仅控制生长发育及新陈代谢，

在肠道干细胞内较高活性的 TSC1/ TSC2 抑制 TOR

表达，进而抑制干细胞生长以维持二倍体状态和干

细胞属性[26]．

3援2 果蝇中肠干细胞增殖机制

3援2援1 果蝇中肠干细胞的不对称分裂

果蝇肠道干细胞分裂类型分为对称分裂和不对

称分裂两种方式[30]．不对称分裂是指肠道干细胞在

一次有丝分裂后形成一个新的 ISC 和一个子代 EB

细胞．对称分裂是指 ISCs 在一次有丝分裂后形成

两个新的 ISCs 或者两个新的 EBs．在成虫的大部

分时期，干细胞以不对称分裂方式为主，但在羽化

初期或老龄期以对称分裂为主[31]．在羽化初期(1～

4 天)干细胞数量不断增多，肠道处于增长阶段[31]，

羽化后以不对称分裂方式为主，其形态结构、长

Table 1 The stem cell types, position and years
of certification in the Drosophila intestine

表 1 果蝇肠道内干细胞类型、分布区域及认证年份

多功能干细胞类型 分布区域 认证年份

肠道干细胞(ISCs) 中肠(不包括 CCR) 2006

肾脏干细胞(RNSCs) 马氏管尿管及低管区域 2007

后肠干细胞(HSCs) 后肠增殖区域(HPZ) 2008

胃肠干细胞(GsSCs) CCR 2011

前胃干细胞(GaSCs) 前胃 2011

肠腔

细胞核

肠上皮细胞 肠道干细胞

肠下皮细胞早期肠上皮细胞

肠内分泌细胞基膜

平滑肌

围食膜

913· ·



生物化学与生物物理进展 Prog. Biochem. Biophys. 2015; 42 (10)

肠道特异性表达 Gal4 品系 特异性表达区域

esg-Gal4 前体细胞(中肠干细胞和 EB细胞)

Myo1A-Gal4(NP1-Gal4) 肠上皮细胞(EC 细胞)

Delta-Gal4 中肠干细胞

Su(H)-Gal4 EB 细胞

upd3-Gal4 EB和 EC 细胞

cad-Gal4 中后肠

24B-Gal4 平滑肌细胞

how-Gal4 平滑肌细胞

byn-Gal4 后肠

voila-Gal4 EE 细胞

386Y-Gal4 EE 细胞

TKg-Gal4 分泌 TK(速激肽)的 EE 细胞

pros-Gal4 CCR 和中后肠中的 EE 细胞

NP3084-Gal4 中肠 唾液腺 胃

ninaD-Gal4 中前肠、部分中后肠

Table 2 The gut鄄special Gal4 lines and their
representational regions

表 2 肠道特异性 Gal4 品系及其相应表达区域

度、粗细和细胞构成相对稳定．此时干细胞分裂方

式比例为： ISC/EB 为 78%、 ISC/ISC 为 8% 和

EB/EB 为 13%[30]，ISCs 与 EBs 数量比大约为 1∶1．

到老龄期，对称分裂方式频繁发生，干细胞数量不

断增多同时出现错误分化现象[32]，因此老龄化肠道

易发生肠道炎症和肠道肿瘤．

以目前的研究结果可知，干细胞的不对称分裂

机制分为以下两个方面：a．Delta 是果蝇肠道干细

胞的标记分子，在干细胞内特异性表达．一个干细

胞经过有丝分裂产生两个新的子代细胞，一个细胞

的 Delta 活性较高，但另 1 个细胞失去 Delta 活性

而丧失干细胞属性，促使其成为具有分化能力的

EBs．因此 Delta 活性的不对称分布是干细胞不对

称分裂的分子机制之一[33]．b．干细胞和平滑肌细

胞的细胞膜上分布着整合蛋白(integrins)，研究发

现两种细胞的整合蛋白相互作用导致 ISCs 具有极

性．在有丝分裂过程中，干细胞内的 Par 复合体

(由 Baz、Par3、Par6 构成)向远离基膜的顶端移动，

引起干细胞与基膜之间形成分裂角度．新产生的两

个子代细胞中紧贴基膜的细胞形成 ISCs，另一个

远离基膜的细胞形成具有分化功能的 EBs．因此

Par 复合体的不对称分布是干细胞不对称分裂的另

一重要原因之一[30]．

3援2援2 果蝇中肠干细胞的增殖

果蝇肠道干细胞增殖受到多种信号转导途径的

交叉控制，包括 Hippo、JNK、JAK/STAT、EGFR、

Wg/Wnt、胰岛素(insulin)、PVR 和 DPP 等[34-37]，这

些复杂的信号保证了肠道长期处于内稳态．果蝇

GAL4/UAS 二元系统是研究中肠干细胞增殖的重要

工具，相关肠道特异性 GAL4 果蝇品系见表 2．

肠道受到病原体感染时，肠上皮细胞 Hippo 途

径中的 Hpo 和 Warts 激酶活性降低，下游转录因

子 Yorkie 被激活，诱导的 upd3(JAK/STAT 配体)激

活干细胞内 JAK/STAT 途径，进而调节干细胞增

殖(同时控制 EB 细胞分化)．胰岛素信号不仅调节

果蝇的生长发育和新陈代谢，同时也调节肠道干细

胞增殖．干细胞内胰岛素自分泌控制其增殖，此过

程不依赖于细胞膜上的整合蛋白．而 EBs 的胰岛

素旁分泌到 ISCs 中控制其增殖，此过程通过两者

膜上的整合蛋白来完成[38]．

ROS 同样调控果蝇肠道干细胞增殖．一方面，

外源病原体刺激 ECs 引起胞内 ROS 水平升高，同

时 ECs 释放的 upd3 配体激活干细胞 JAK/STAT 途

径，诱导其增殖来补充损伤的肠上皮细胞．另一方

面，干细胞内的 ROS 水平影响其增殖．正常条件

下，干细胞的 ROS 水平较低，病原体感染肠道后，

干细胞内 ROS 水平升高，进而促进其增殖[39]．这

种调节机制与果蝇淋巴腺的内髓区(lymph gland 的

MZ 区)氧化还原水平控制前体血细胞增殖的方式相

似[40]．果蝇肠道干细胞内 KEAP1 和 NRF2 是氧化

还原水平的主要调控因子．通常情况下 KEAP1 抑

制 NRF2 活性，导致干细胞内 ROS 水平较低．当

病原体感染或处于老龄期时，KEAP1 解除对 NRF2

的抑制，NRF2 活性增强引起干细胞 ROS 升高而

引起其增殖[39]．

Wg/WNT 是控制果蝇肠道干细胞增殖的另一

个重要因子．Wg 及下游基因 Frizzled、Dishevelled

和 Armadillo 在干细胞内控制其增殖，同时平滑肌

细胞和 EB 细胞旁分泌的 Wg 信号同样起到重要作

用[41]．正常条件下，Wg 对干细胞的增殖并不是必

需的．但是当病原体感染或果蝇处于老龄期时，该

信号对干细胞增殖发挥重要作用[41]．过度激活 Wg

信号途径增强肠道干细胞增殖活性，但有其他证据

表明过表达 Wg 信号却引起肠道干细胞增殖活性紊

乱和异常，并非活性增强．Wg 信号途径蛋白主要

分布在前肠与中肠以及中肠与后肠的结合部位，因

此有观点认为由平滑肌细胞释放的 Wg 信号不太可
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能完全控制整个肠道的干细胞活性，其明确的调控

机制有待继续深入探讨。研究表明，EE 细胞释放

的 Burs 配体激活平滑肌细胞膜上的 DLgr2 受体而

诱导产生 vn(EGFR 途径配体)，从而激活干细胞内

EGFR 途径以调节干细胞增殖[42]．

除了干细胞本身，肠道外围的平滑肌作为重要

小生境(niche)同样控制干细胞增殖．平滑肌细胞释

放的 Wg 信号通过激活 ISCs 的 armadillo[43]、在羽

化初期该细胞释放的果蝇类胰岛素多肽 3(dilp3)[31]、

ECs 通过 JAK/STAT 途径诱导平滑肌细胞产生 vn

配体等，这些信号都可以控制干细胞增殖[44]．生物

体不同组织间的信号转导保证了生命过程的延续，

果蝇气管(trachea)释放的 DPP 信号通过肠道平滑肌

细胞控制 ISCs 增殖[45]．因此，果蝇的其他组织或

器官也影响肠道干细胞增殖，从而调节肠道内稳

态，此领域有待进一步深入研究．

3援3 果蝇肠道其他类型干细胞的增殖

果蝇肠道干细胞的研究主要集中在中肠，近年

来，除中肠以外的其他区域发现存在干细胞，这些

区域包括铜细胞区域、幽门的前胃、后肠及马氏管

等．但目前这些干细胞的研究处于起步阶段，最近

部分研究揭示了控制干细胞增殖的关键因子．

果蝇后肠细胞的分布特点与中肠截然不同，该

区域细胞呈横向排列[46]．后肠前端区域分布着相对

静止的干细胞(HSCs)，通常将该区域称为后肠增殖

区域(hindgut proliferation zone，HPZ)．研究表明病

原体感染后 Wg/WNT 信号调节后肠干细胞的增殖

(Hh 决定后肠干细胞分化)[17]．

CCR 区域铜细胞分泌的氢离子维持该区域呈

酸性[24]，其多功能干细胞(GsSCs)与 HSCs 类似．通

常情况下 GsSCs 增殖活性较低，病原体感染肠道

后 vn 和 krn 等配体表达量明显升高，通过 EGFR

途径控制 GsSCs 增殖[47]．

幽门(cardia)是连接果蝇前肠与中肠的组织，

该结构由 3 层构成：外层属于中肠并由内胚层发育

而来，中层属于前肠并由外胚层发育而来，内层是

食道的延伸部分 [25]． 幽门的前端部分称为前胃

(proventriculus)，分布着多功能干细胞(GaSCs)，并

由 JAK/STAT 途径控制该区域干细胞增殖[25]．

果蝇中肠与后肠的连接处分布着另一个重要组

织———马氏管，与哺乳动物的肾脏相似，其功能是

将体腔内代谢的废物通过后肠排出体外．果蝇具有

两对马氏管，其肾脏干细胞(RNSCs)更新速度较

慢，周期大约为一个月，由 JAK/STAT 途径调节

RNSCs 增殖[18]．

除果蝇中肠干细胞外，其他区域的干细胞增殖

与分化机制研究结果较少．如呈酸性的 CCR 区域，

GsSCs 是如何分化为具有特殊形态的铜细胞(copper

cells)和间隙细胞 (interstitial cells)，并参与该区域

的生理功能等仍不清楚，有待进一步研究．

4 果蝇中肠干细胞分化机制

4援1 果蝇中肠干细胞分化因素

正常条件下，果蝇肠道干细胞增殖与分化活性

较低．但是，在外源病原体感染肠道后，干细胞增

殖与分化活性明显增强．引起肠道干细胞分化的原

因主要有 3 个方面：a．病原体感染导致肠道产生

大量的 ROS，其中病原体释放的尿嘧啶是诱导

ROS 的重要因子，但并不是所有病原体都产生尿嘧

啶．除了肠道相关病原体(如 Ecc15，S. marcescens
等)，除草剂(paraquat)和过氧化氢(H2O2)也能提高肠

道 ROS 水平．虽然 ROS 可以杀死病原体，但是过

量的 ROS 会损伤肠道细胞．因此肠道内的氧化还

原水平可以直接诱导肠道干细胞分化，此过程不受

肠道细胞凋亡的影响[48]．b．病原体释放的毒性因

子引起肠道细胞凋亡，所以需要干细胞的不断分化

来弥补凋亡引起的缺陷． 如铜绿色假单胞菌

(Pseudomonas aeruginosa)可以释放具有成孔能力的

毒性因子，破坏肠道围食膜而引起表皮细胞凋亡．

十二烷基硫酸钠(SDS)可以直接导致肠道细胞凋亡

而促进干细胞分化[49]．因此，表皮细胞凋亡是引起

肠道干细胞分化的又一重要因素．c．肠道干细胞

分化可以既不受肠道内氧化还原水平影响也不受表

皮凋亡细胞干扰，而是受到某些未知的因素控制[48].

总之，影响果蝇肠道干细胞分化的因素比较复杂，

其调控机制有待继续深入研究．

4援2 果蝇中肠干细胞分化相关信号

ECs 是果蝇肠道的主要细胞类型，而 EE 细胞

则相对较少．前体细胞间的 Delta-Notch 活性调控

干细胞分化．干细胞有丝分裂后，新形成的 ISCs

仍具有 Delta 活性，但 EBs 失去 Delta 而具有较高

的 Notch 活性，前体细胞较高的 Notch 活性(高于

决定其分化为 EC 细胞的 Notch 活性[50])赋予该细胞

的分化属性．高活性 Notch 分化为 ECs、相对低活

性分化为 EE 细胞[50]．研究表明 EB 细胞中低活性

的Notch引起Ase增加，进而促进分化为 EE 细胞[51].

Notch 在哺乳动物肠道内的功能与果蝇相反，哺乳

动物肠道内 Notch 促进肠道干细胞增殖；另外，
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EB 细胞的 Notch 抑制干细胞内 JAK/STAT 活性进

而控制其增殖 [52]．研究表明 Delta-Notch 途径同样

控制 CCR 区域干细胞(GsSCs)的分化．GsSCs 为三

元分化体系，过渡型细胞(GB 细胞)分化为三种类

型细胞：上皮细胞、铜细胞和内分泌细胞 [47]．但

ISCs 为二元分化体系，EBs 分化为 ECs 和 EE 细

胞． JAK/STAT 途径通过 Delta-Notch 信号影响果

蝇肠道干细胞增殖和分化，此外该途径还通过另一

未知因子控制干细胞行为[48]．

5 果蝇肠道共生菌对干细胞增殖与分化的

影响

与哺乳动物类似，果蝇肠道内聚集着一定数量

的共生菌群(symbiotic bacterias)，但是其种类和数

量远少于哺乳动物．人类肠道共生菌大约有 500

种，而果蝇只有大约 20～50 种．由于果蝇肠道共

生菌的种类和数量相对简单，因此果蝇成为研究肠

道共生菌与宿主之间相互关系的重要模式生物[53-58].

果蝇肠道共生菌主要由醋杆菌(Acetobacter)、植物

乳 酸 菌 (Lactobacillus plantarum)、 肠 杆 菌

(Enterobacter)以及肠球菌(Enterococcus)构成[59]．肠

道内醋杆菌与葡杆菌是竞争关系，醋杆菌数量下降

引起葡杆菌数量急剧上升，过多的葡杆菌将导致肠

道功能异常进而引起肠道疾病．

肠道共生菌数量随着果蝇年龄增长而增多．研

究表明老龄果蝇肠道内 JNK 活性增强，由此可见，

JNK 活性与肠道内共生菌数量密切相关．无菌培

养的老龄果蝇肠道 JNK 活性与正常培养的野生型

果蝇相似． JNK 活性增强不仅刺激肠道干细胞增

殖，而且诱导干细胞发生错误分化．老龄化引起的

过量共生菌是导致干细胞过度增殖和错误分化的原

因之一，因此研究老龄果蝇肠道共生菌的变化对揭

示人类老龄化引起的肠道疾病具有重要意义．

目前已经完成醋杆菌的基因组测序，该共生菌

通过 PQQ-ADH(periplasmic pyrroloquinoline quinone-

dependent alcohol dehydrogenase)依赖的氧化呼吸链

产生醋酸，并利用胰岛素转导途径来控制 ISC 的增

殖与分化以及身体发育速度、大小和新陈代谢等．

利用丧失 PQQ-ADH 活性的醋杆菌突变体菌株

P3G5 刺激果蝇肠道细胞时，干细胞异常增殖和分

化现象受到抑制，肠道下皮细胞数量明显减少．研

究表明，P3G5 菌株调节肠道干细胞增殖与分化和

JAK/STAT 途径有密切相关[60]．

6 结语与展望

目前对于果蝇肠道干细胞的研究处于起步阶

段，肠道内复杂的信号转导途径是该领域研究的核

心．果蝇干细胞增殖与分化机制与哺乳动物有着高

度保守性，研究果蝇肠道干细胞增殖与分化机制对

揭示人类肠道相关疾病的发生具有重要科学意义．

同时该领域仍有许多关键问题有待解决．首先，针

对果蝇肠道内分泌细胞的研究结果相对较少．部分

研究认为肠道干细胞可以直接分化为内分泌细胞 [61]，

对这些分化细胞的亚分类和功能研究也处于起步阶

段[62-63]．同时内分泌细胞是否参与干细胞的增殖与

分化等仍不清楚．其次，果蝇肠道共生菌和干细胞

增殖与分化机制的关系仍是难题，而且肠道共生菌

维持肠道内稳态的机制有待进一步解决．再次，由

于果蝇中后肠是干细胞增殖与分化活性最强的区

域[14]，因此大部分研究集中于中后肠．根据形态和

功能分类，果蝇肠道可以划分为多个不同的亚区

域，各亚区域具有不同形态特征的肠道细胞，但这

些具有鲜明特征的细胞其功能尚不清楚，有待进一

步研究[64]．总之，本文对果蝇肠道干细胞增殖及分

化机制的最新研究进展进行了综述，为阐明人类肠

道病症的发病机理提供科学依据．
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field, which make the theoretical base of the research for gut homeostasis in Drosophila.
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