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锌指核酸酶技术制备肌肉生长抑制素基因敲除的五指
山小型猪成纤维细胞 
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摘要: 敲除猪肌肉生长抑制素(Myostatin, MSTN)基因可能提高猪瘦肉率, MSTN 基因敲除猪也可作为相关疾病

的动物模型。文章利用锌指核酸酶(Zinc-finger nucleases, ZFNs)技术敲除五指山小型猪胎儿成纤维细胞 MSTN

基因, 为制备 MSTN 基因敲除猪奠定基础。ZFNs 质粒或编码 ZFNs 的 mRNA 均能高效敲除 MSTN 基因, 使用

ZFNs mRNA 能直接得到 MSTN+/-和 MSTN-/-两种基因型的细胞克隆。DNA 序列测定与分析发现, 细胞克隆的突

变类型多为 ZFNs 作用靶位点处不大于 10 bp 的碱基插入或缺失(92.18 %); 氨基酸预测发现, 突变型 MSTN 基因

的终止密码子常常提前出现。将 MSTN 基因敲除的细胞进行体细胞核移植(Somatic cell nuclear transfer, SCNT)

发现, 胚胎体外早期发育潜力与野生型无显著差异, 表明这些细胞可用于后续 MSTN 基因敲除猪的制备。 

关键词:  肌肉生长抑制素; 基因敲除; 五指山小型猪; 锌指核酸酶; MSTN-/-成纤维细胞 

Production of myostatin gene knockout Wuzhishan miniature pig fi-
broblasts with zinc-finger nucleases 
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Abstract:  Disruption of myostatin (MSTN) gene in pigs may improve porcine lean meat percentage (LMP), and create 
an animal model for certain human diseases. Using zinc-finger nucleases (ZFNs) technology, MSTN gene was deleted in 
Wuzhishan miniature pig fibroblasts by transfection of either ZFNs plasmids or ZFNs mRNA in high efficiency. Strikingly, 
ZFNs encoding mRNA could produce MSTN+/-and MSTN-/- cell colonies with single or double allele deletion by single 
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transfection. Sequencing results demonstrated that 92.18% of the mutations were short fragment deletions or insertions 

(≤10 bp). Prediction of amino acids sequences indicated that more than half of the mutations cause premature transla-

tional-termination codon. MSTN+/+, MSTN+/-, and MSTN-/- cell colonies were used as nuclear donor for somatic cell nuclear 
transfer (SCNT), and developmental potential of SCNT embryos were measured by the blastocyst rate. The results revealed 
no significant difference in development competence among the three kinds of reconstructed embryos (14.29% vs. 19.64% 
vs. 16.13%), which provides the possibility of making myostatin knock out pigs in the future. 

Keywords: myostatin; gene knockout; Wuzhishan miniature pigs (WZSP); zinc-finger nucleases (ZFNs); MSTN-/- 

fibroblasts 

我国的地方猪种瘦肉率偏低, 但普遍具有繁殖
性能好、肉质优良、抗逆性强等特质[1], 提高地方猪
种的瘦肉率将是改良和保护地方猪品种的有益尝

试。敲除五指山小型猪 (Wuzhishan miniature pig, 
WZSP)肌肉生长抑制素(Myostatin, MSTN)基因将为
这一设想提供理想的实验平台。MSTN 又称生长分
化因子-8(Growth differentiation factor-8, GDF-8), 属
于转化生长因子 -β (Transforming growth factor-β, 
TGF-β) 超家族, 是骨骼肌发育的主要负调控因子。
MSTN 通过抑制主要的肌源性调控因子如 MyoD 从
而降低成肌细胞的增殖率, 通过影响 Notch 通路抑
制成肌细胞分化[2~5]。MSTN的缺失使其对成肌细胞
增殖和分化的抑制作用消失, MSTN基因缺失动物表
现明显的“双肌”表型, 皮特兰猪的高瘦肉率也与
MSTN基因的表达下调有关[6]。 

最近研究发现 , MSTN-/-小鼠的肌腱小而脆弱 , 
表明 MSTN 还调控肌腱的结构和功能 [7]。另外 , 
MSTN 的缺失能显著增强小鼠肌肉和肝脏的胰岛素
敏感性, 减轻胰岛素抵抗相关的症状[8]。因此, MSTN
基因敲除猪也是研究与治疗肌腱发育相关疾病和 ІІ
型糖尿病的良好动物模型。 

基于同源重组(Homologous recombination, HR)
的传统基因打靶方法敲除猪 MSTN 基因效率低, 且
一次只能敲除一个拷贝的 MSTN 基因。锌指核酸酶
(Zinc-finger nucleases, ZFNs)具有高效产生 DNA双 

链切口(Double-strand breaks, DSBs)的能力, 已成功
应用于多种动物的基因修饰[9~11]。本研究应用 ZFNs
技术制备 MSTN+/-和 MSTN-/- WZSP细胞, 并以体细
胞核移植(Somatic cell nuclear transfer, SCNT)检验基
因敲除细胞重构胚胎的早期体外发育潜力。 

1  材料和方法 

1.1  定制 ZFNs 质粒和编码 ZFNs 的信使核糖核酸
(mRNA) 

ZFNs的定制：针对MSTN基因特异位点的 ZFNs
设计和生产由美国 Sigma 公司完成。经生物信息学
方法分析和在酵母中的DNA切割能力比较, 最终确
定了 2 对 ZFNs(表 1), 作用靶位点分别位于 MSTN
基因第一外显子和第二外显子特定序列(表 2)。 

1.2  锌指核酸酶对的有效性检测和 MSTN 基因敲
除细胞的制备 

1.2.1  WZSP 原代胎儿成纤维细胞系的建立  

妊娠 35 d的WZSP母猪由中国农业科学院北京
畜牧兽医研究所提供。以无菌手术取得 35 d胎龄胎 

 
表 1  ZFNs-MSTN 在酵母中的功能验证 

ZFNs对 Mel-1 相对活性(% CCR5) >50%

PZFN1/PZFN2–set 1 65% 

PZFN1/PZFN2–set 2 74% 
 

 
表 2  两对 ZFNs-MSTN 对应的 DNA 结合位点 

ZFNs DNA结合位点 MSTN基因座 

SET 1 TACCTGTTTATGCTGAttgttGCTGGTCCCGTGGAT Exon 1 

SET 2 CCTTCCCAGGACcaggaGAAGATGGGCTGGTA Exon 2 

注：大写字母表示为 ZFNs结合位点碱基, 小写字母表示 ZFNs剪切位点碱基。 
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儿, 去除头部、四肢、内脏等后, 以组织块法和含
20%(v/v)胎牛血清 (Fetal Bovine Serum, Gibco)的
DMEM 培养液(Gibco)分离培养和建立原代胎儿成
纤维细胞系, 细胞冻存于液氮中。 

1.2.2  细胞电转染 ZFNs  

原代胎儿成纤维细胞解冻后, 用含 20% FBS的
DMEM 培养液复苏培养至第 3 d, 消化、收集细胞, 
用含一定量 ZFNs 的电转染液重悬细胞(100 万个细
胞/次)后按 T-16 程序进行电转染(Amaxa Nucleofec-
tor®Ⅱ核转仪及其配套的原代成纤维细胞电转染试
剂盒, Lonza)。将电转染后的细胞培养于含 20% FBS
的 DMEM培养液中, 72 h后消化、收集细胞, 检测
ZFNs的有效性及制备单细胞克隆。 

1.2.3  ZFNs 对切割靶 DNA 序列工作效率检测  

ZFNs中的核酸内切酶 FokⅠ酶在靶序列位点产
生 DSBs, 断裂的 DNA 常常以非同源末端接合

(Non-homozygous end joining, NHEJ)的方式被重新
连接起来, 此时往往有小片段的缺失、插入等, 而导
致基因功能受到影响。通过比较 PCR产物大小往往
不能判断靶基因是否发生了突变, 而利用对靶位点
PCR 产物的 T-A 克隆及 DNA 序列测定的方式可以
统计 PCR 产物片段中的突变比例和突变类型, 并以
此作为 ZFNs突变效率的判断标准。 

提取电转后 72 h细胞的基因组DNA, 通过 PCR
扩增 ZFNs作用靶位点上下游共计约 755 bp DNA片
段, 经琼脂糖凝胶 DNA 回收试剂盒(Zymoclean Gel 
DNA Recovery Kit, Alkali Scientific )回收目的片段
后连接 T载体, 转化感受态细胞 E. coli DH5α 12 h
后测定靶 DNA序列。将获得的序列信息与野生型序
列(即表 2所示 DNA结合位点及 ZFNs剪切位点, 下
同)比对, 以获知 ZFNs作用靶位点突变信息。 

1.2.4  有限稀释法制备单细胞克隆  

将电转染后的细胞 500~700 个稀释至 100 mL
含 20% FBS的DMEM培养液中, 分别加入 10个 100 
mm细胞培养皿中, 在 38℃、5% CO2、饱和湿度条

件下培养, 直至细胞克隆直径生长至 2 mm以上, 用
牛津杯和 38℃预热的胰蛋白酶消化液将其挑出, 在
48孔细胞培养板中扩大培养。 

1.3  MSTN基因敲除类型的分析 

培养于 48 孔细胞培养板中的细胞克隆长至
80%~90%汇合时, 消化、收集细胞后一部分冻存, 提
取其余细胞的基因组DNA, 通过 PCR扩增 ZFNs作用
靶位点上下游共计约 755 bp片段, 经DNA序列测定
有突变者, 按 1.2.3 所述工作效率检测法探明 ZFNs
作用靶位点突变类型, 并用 DNAMAN 软件将 DNA
序列信息翻译成氨基酸序列, 以预测基因活性。 

1.4  脱靶效应(Off-targeting)分析 

Sigma 公司提供了猪的基因组范围内搜索到的
与 ZFNs靶位点相似的序列信息。分别设计引物, 对
与 Set 1靶序列相似程度最高(不匹配碱基数≤6 bp)
的序列进行 PCR 扩增后测序, 与野生型序列比对以
分析其有无突变, 突变者视为 ZFNs的脱靶作用。 

1.5  体细胞核移植及重构胚胎早期体外发育能力
的观察 

将有限稀释法培养获得的基因型为 MSTN+/+、

MSTN+/-和MSTN-/- 的WZSP细胞用于 SCNT实验[12], 
重构胚胎体外的早期发育能力以体细胞核移植后第

6 d 囊胚率衡量 [囊胚率 =(囊胚数 /融合重构胚
数)×100 %]。 

2  结果与分析 

2.1  ZFNs对在猪成纤维细胞中的功能验证 

如表 3 所示, 在已进行的 ZFNs 功能验证中, 
SET 1 组 ZFNs mRNA介导细胞发生突变的效率最
高, 可达 25 %(13/52)。其余的质粒(SET 1组和 SET 2
组)介导的突变效率为 2%~22%不等。 

 

表 3  ZFNs-MSTN 在 WZSP 胎儿成纤维细胞中介导

MSTN 基因突变的效率比较 

组别 ZFNs 基因量/细胞数 
(μg /106) 

突变率(%) 

质粒 2 10(5/50) 

质粒 4 10(5/50) 

质粒 6 4(2/50) 
SET 1 

mRNA 6 25(13 / 52) 
    

质粒 2 2(1/50) 

质粒 4 12(6/50) SET 2 

质粒 6 22(11/50) 
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2.2  ZFNs在WZSP胎儿成纤维细胞中介导 MSTN
基因突变 

2.2.1  细胞克隆的制备 

为制备不含外源基因的 MSTN 基因敲除细胞, 
SET 1 mRNA 被用于电转染猪胎儿成纤维细胞, 并
通过有限稀释法获得细胞克隆 66个(表 4)。 

 
表 4  ZFNs-MSTN-SET 1-mRNA 在细胞克隆中介导

MSTN 基因突变的效率 

突变率 
ZFNs 

基因量/
细胞数 

细胞系 
杂合 纯合 

mRNA 6 μg /106 11WP1FF0 36.4%(24/66) 7.58%(5/66)
 

2.2.2  细胞克隆敲除类型的分析 

细胞克隆靶片段的 PCR 产物通过 DNA 序列测
定以确定有无突变, 突变者再通过 T-A克隆和 DNA
序列测定与比对确定其突变类型。 

依据 PCR 产物测序峰图初步判断单细胞克隆
MSTN 基因突变情况。测序峰图中的套峰表明了细
胞 MSTN 基因突变的发生, 而单峰可能是野生型, 
也可能是纯合突变。图 1 为 Z1mY75 号细胞克隆的
靶序列 PCR产物测序峰图, FokI酶切割位点 ttgtt的
-5 bp的 G开始出现套峰, 说明细胞克隆中含有靶位
点突变的细胞; 图 2 展示了该细胞克隆 MSTN 基因
从靶位点 ttgtt的-1 bp开始直到+4 bp出现 10 bp的
碱基缺失(AttgttGCTG), 图中没有出现套峰 , 说明
Z1mY100号细胞克隆的靶位点发生了纯合突变。 

SET 1-mRNA 在WZSP胎儿成纤维细胞中介导
产生的突变类型均为小片段缺失/插入突变(表 5)。对
位点的突变类型作一简单汇总发现, 碱基突变范围
为(-25 bp, + 4 bp)的小片段缺失/插入, 且 10 bp以内
的碱基缺失/插入占总突变类型的 92.17%, 其中又
以缺失 10 bp的最多(图 3)。就细胞克隆的碱基突变
类型而言, 某些细胞克隆可能含有两种以上的 MSTN
基因型, 说明这种细胞克隆可能不是由单一细胞生
长而来, 判定细胞克隆基因型的标准: T-A克隆中突
变型菌落大于菌落总数的 50%时判定为含有
MSTN-/-细胞。 

为了更准确地统计 ZFNs 在本研究中的突变效
率, 将突变型 T-A 克隆数相加, 除以细胞克隆总数, 
得到 ZFNs 在细胞克隆中的加权突变率为 19.88% 

(13.12/66); ZFNs 在细胞克隆中的纯合突变效率为
7.16%(4.73/66)。 

氨基酸预测分析表明(图 4), Z1mY100号细胞克
隆的MSTN基因第 1外显子第 20位提前出现终止密
码子(UGA)。类似的预测分析表明, Z1mY75号细胞
克隆分别在 15 位、20 位等位点出现终止密码子
(UGA)。MSTN共有 376个氨基酸残基, 在羧基端经
二硫键形成二聚体后才能发挥功能[13], 所以预测这
两个细胞克隆的 MSTN 基因已经被敲除(MSTN-/-)。
本研究获得细胞克隆的其他突变类型均含移码突变

或终止密码子提前, 预计这些突变的存在将使得其
所在的 MSTN基因失去活性。 
 

 
 
图 1  PCR 产物直接测序法判断 MSTN 基因型            
 

 
 
图 2  MSTN−/−细胞克隆 Z1mY100 的测序峰图 
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表 5  MSTN 基因突变细胞克隆的靶序列信息(部分) 

ZFNs作用靶位点 DNA序列信息* 序列性质 

TACCTGTTTATGCTGAttgttGCTGGTCCCGTGGATCTGAAT  (WT) 

TACCTGTTTAT----------------------------------------------CTGAAT (−25 bp) 

TACCTGTTTATGCTG--------------GGTCCCGTGGATCTGAAT (−10 bp) 

TACCTGTTTATGCTGAttgt--------GGTCCCGTGGATCTGAAT −4 bp 

TACCTGTTTATGCTGAttgttTGCTGGTCCCGTGGATCTGAAT +1 bp 

TACCTGTTTATGCTGAttgttTGTTGCTGGTCCCGTGGATCTGAAT +4 bp 

TACCTGTTTATGCTG-----------CTGGTCCCGTGGATCTGAAT −7 bp 

注：*红色部分为碱基插入, “---”为碱基缺失。 
 

 
 

图 3  细胞克隆中的突变类型比例统计 
 

 
 
图 4  Z1mY100 号细胞克隆的 MSTN 氨基酸序列预测 
 
2.3  脱靶分析 

经过与 Set 1 组ZFNs作用靶序列相似程度最高
(不匹配碱基数≤6 bp)的 9 段序列(表 6)分别进行
PCR 扩增后测序 , 以及与野生型序列的比对分析 , 
没有发现脱靶现象(表 7)。 

2.4  重构胚胎早期体外发育能力的观察 

将基因型为 MSTN+/+、MSTN+/-和 MSTN-/- WZSP
细胞用于体细胞核移植实验, 观察胚胎发育情况(表

8)。实验数据表明, 核供体为野生型、杂合子及纯合
突变 WZSP 细胞的重构胚融合率与囊胚率均无显著
差异, 初步说明 ZFNs介导的MSTN基因突变对相应
细胞参与重构胚胎早期体外发育的能力未产生显著

影响, 即这些细胞可以用于后续的 MSTN 基因突变
猪的生产。 

3  讨 论 

ZFNs技术是一种新兴的基因靶向修饰技术, 以 
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表 6  猪基因组内 ZFNs 靶序列的相似序列统计 
猪基因组内与靶位点相似的序列数 

(0−7：含有不匹配碱基的序列位点数) ZFNs结合位点 
0 1 2 3 4 5 6 7 

Set1 ACCTGTTTATGCTGAttgtt 
GCTGGTCCCGTGGAT 1 0 0 0 0 1 8 51 

Set2 CCTTCCCAGGACcagga 
GAAGATGGGCTGGTA 1 0 0 0 3 9 158 — 

注：大写字母表示 ZFNs结合位点碱基, 小写字母表示 ZFNs剪切位点碱基。 
 

表 7  潜在脱靶位点 PCR 扩增产物测序分析结果统计 

不匹配碱基数 

5 bp 6 bp 
细胞 
编号 

Chr.10 Chr.X Chr.15① Chr.15② Chr.16 Chr.9 Chr.13 Chr.2① Chr.2②

ZmY75 WT* WT WT WT WT WT WT WT WT 

ZmY 100 WT WT WT WT WT WT WT WT WT 

注：*WT为野生型(Wild type, WT), 表示该位点没有检测到突变/脱靶; ①/②：在同一染色体上的不同潜在脱靶位点。 
 

表 8  重构胚胎早期体外发育能力 

细胞编号 基因型 SCNT胚胎总数(枚) 融合率(%) 第 6 d囊胚数(枚) 囊胚率(%) 

Z1mY91 MSTN+/+ 106 85.85 13 14.29 

Z1mY97 MSTN+/- 135 82.96 22 19.64 

Z1mY100 MSTN-/- 106 87.74 15 16.13 

 
其高效、无筛选标记等优势迅速崛起。ZFNs的基因
敲除效率是基于同源重组的传统基因打靶的 103~ 
105倍, 足以在野生型二倍体动物细胞基础上一次性
获得基因缺失细胞, 节约大量的时间和精力。例如
在 GGTA1基因缺失猪的制备中, 传统基因打靶路线
需要两次转染-筛选和至少 3 次体细胞核移植[14~17], 
而 Hauschild 等[11]应用 ZFNs 技术制备 GGTA1 基因
缺失猪只需一次转染-筛选和一次 SCNT 即可, 其中
GGTA1-/-细胞约占细胞总数的 1%左右。本研究应用
编码 ZFNs 的 mRNA 在细胞中产生纯合突变效率为
7.16%, 高于前述 Hauschild 等的报道, 与 Santiago
等 [18]应用编码 ZFNs 的 mRNA 突变 CHO 细胞

DHFR(二氢叶酸还原酶)基因的纯合突变效率(7%)
相当。本研究中, ZFNs产生的突变类型多为小片段
的碱基缺失或插入(≤10 bp的占 92.7%), 与 Yu等[19]

的结果一致(<20 bp 的大于 80%), 但最长删除片段
(25 bp)小于 Yu等(110 bp)和 Hauschild等(96 bp)的  
报道。  

转基因动物育种常利用抗性标记基因和药物筛

选制备基因修饰细胞, 但含抗性基因的转基因动物
作为食品具有潜在的风险; 利用 LoxP系统虽可以去

除抗性标记基因 , 这却使得实验步骤更加繁琐。
ZFNs技术的应用可能使这一矛盾得以解决[10,19], 如
本研究应用 ZFNs 技术, 通过一次转染-筛选制备出
不含抗性标记的 MSTN+/-和 MSTN-/-细胞, 若再结合
SCNT 技术即可制备不含抗性标记基因的 MSTN+/-

和 MSTN-/- 五指山小型猪。 
在 ZFNs技术应用中, 使用编码 ZFNs的 mRNA

优势还在于没有质粒整合的可能。质粒在导入细胞

后可能发生断裂, 并随机插入基因组中, 这不但可
能干扰和破坏正常基因的表达与调控, 还可能持续
地表达 FokⅠ酶, 增加脱靶的可能, 这也是在应用
ZFNs 技术时需要重视的问题[20, 21]。另外 mRNA 具
有相对较短的半衰期, 从而限定了 ZFNs 的作用时
间, 进一步降低了脱靶的可能性。 

MSTN 基因表达下调或功能缺失在多种动物中
表现出明显的骨骼肌纤维增生与肌肉肥大[2, 4~6], 将
敲除 MSTN 基因作为提高瘦肉率途径具有潜在的应
用价值。然而, MSTN的功能并不局限于调控骨骼肌
的生长发育, Mendias 等[7]研究发现, MSTN 缺失小
鼠的肌腱成纤维细胞数量减少, 使肌腱相对较小而
更加脆弱, 提示 MSTN 的缺失是否适合用于猪的育
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种还需要进一步研究; 另有研究发现, MSTN在降低
脂肪重建等方面可能具有一定的作用[22], MSTN+/-和

MSTN-/-五指山小型猪可以作为厘清这些问题的良好

动物模型, 本研究制备的 MSTN+/-和 MSTN-/-细胞能

够为探索上述问题提供良好的研究材料。 
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•科学新闻• 
 

企鹅为什么不会飞 
 

John Speakman 研究员最近参与了一项国际合作课题的研究, 解决了长久以来困扰科学界的一个谜团——企鹅为

什么不会飞？该工作发表在最近的《美国国家科学院院刊》上。 

企鹅科是一类广泛分布的海鸟, 其共同特点是不能飞行。企鹅为什么在进化过程中丧失了飞行能力？原因一直以

来都是个谜, 因为丧失飞行能力使企鹅的一些行为看起来与环境不相适应。例如, 为了从栖息地走到海边, 帝企鹅通常

会花上几天时间步行 60公里, 如果它们能飞的话, 则只需要几个小时的时间。此外, 许多企鹅都是海豹的猎物, 如果企

鹅能飞行的话, 即使只能掠过捕食者, 都不会遭到捕食。那么, 企鹅为什么不会飞？ 

有一种观点认为, 企鹅可能无法设计出既能飞行又能游泳和潜水的双翼, 这种观点我们称之为生物力学理论。根据

这种理论, 企鹅在进化过程中, 双翼越来越来适应游泳和潜水, 使得游泳和潜水行为变得非常高效, 但也使得飞行成本

越来越高, 在某些时候, 企鹅甚至无法维持飞行的成本, 因此就变得不再会飞。 

一个由来自加拿大、美国、英国和中国的科学家组成的联合小组, 在对海雀科的一种鸟类——海鸠进行了观察之

后发现, 用生物力学理论来解释企鹅为什么不会飞这一问题极有可能是正确的。海鸠是一种潜水和游泳行为与企鹅非常

类似的海鸟, 不同的是, 海鸠仍然保留了飞行能力。从各种方面来看, 海鸠就像是依然保留了飞行能力的企鹅祖先。该

团队借助了一种叫做双标水的同位素技术, 在用记录仪监控海鸠行为数据的同时检测了海鸠的能量消耗, 这样就有可

能同时检测其飞行行为和潜水行为的能量需求。 

这篇文章发表在 PNAS 杂志上, 文章证实了海鸠的潜水行为所需的能量远高于其他鸟类, 仅次于企鹅潜水行为的

效率。但是, 海鸠飞行行为所需的能量, 是其基础代谢率的 31 倍, 在所有有报道的飞行鸟类中是最高的。这种高效潜

水和高效飞行行为的结合很好的印证了生物力学模型的预测。 

该课题的研究目的是要确定驱动北极海鸟能量需求的因素, 本意是为了预测捕鱼业、航海和气候变化等人类行为

在现在和将来对鸟类的影响, 这篇文章是该课题的一项意外发现。 

该文章的第一作者, 来自加拿大马尼托巴大学的研究生 Kyle Elliott表示, 很显然, 野生动物的结构限制了其功能, 

动物会在两种不同生境中的行为中取折衷。当然前提是鳍状肢不能飞行。 

该文章的通讯作者, 来自密苏里大学圣路易斯分校的 Bob Ricklefs教授表示, 海鸟从能飞到不能飞的转变, 是研究

动物跨越适应谷的经典案例, 在该案例中, 在特殊的环境条件下即使是适应性差的结构改变也能使动物跨越适应谷。这

将成为很好的教材, 因为它再次证明了能量学和生理学研究的价值。 

John Speakman研究员在本课题中主要负责同位素分析, 他表示, “和许多人一样, 我被电影中企鹅横渡南极冰盖的

镜头深深吸引, 我总是在想, 它们究竟为什么失去了飞行的能力？现在这一问题终于解决了, 很高兴能作为团队的一

员在本课题中参与了数据的收集和问题的解决。” 
 

(摘自 http://www.genetics.ac.cn/xwzx/kyjz/201305/t20130522_3844801.html) 
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