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正常人胚胎绒毛细胞染色体着丝粒点
(Cd)变异的研究①

王应雄② 翁亚光 何俊琳 刘学庆 郑增淳
（重庆医科大学遗传优生教研室，四川重庆 630046)

摘 要 我们采用Cd-NOR同步银染技术，首次对正常人胚胎绒毛细胞染色体着丝粒点（(Cd)变异作了研

究，并将绒毛细胞染色体Cd变异与正常人外周血淋巴细胞染色体Cd变异进行了对比．在本研究中，我

们观察到某些染色体存在Cd迟滞复制现象，并对此作了讨论．
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Study on Centromeric Dots Variation of Chorion Tissue

Wang Yingxiong Weng Yaguang He Junlin Liu Xueqing Zheng Zengchun

(Department of Genetics and Eugenics, Chongqing University of Medical Sciences, Chongqing 630046)

Abstract Centromeric dots(Cd) variation of chorion tissue chromosomes were studied by a simultaneous

silver staining of both NOR and Cd. Comparison analysis of Cd variation for the chorionic villus samples

and peripheral blood samples were carried out. We observe an event of Cd delaying reproduction and dis-

cuss the relatoin between the event and X chromosome delaying reproduction as well as chromosomal

nondisjunction.
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染色体着丝点（Kinetochore或Centromeric dots，简称Cd）指位于染色体着丝粒区能被特殊方
法染色的一对球形结构，由蛋白质和少量DNA组成，它是细胞分裂中纺锤丝微管在染色体上的附

着点，与染色体分离密切相关。
近年来，有学者认为Cd蛋白缺失是引起染色体不分离的潜在根源(6, 7, 8)。我们对人外周血

淋巴细胞染色体Cd变异作了一些研究，认为D, G组染色体上的Cd-NOR融合和小Cd结构，
可能会增加D, G组染色体不分离的风险（1, 2,3)。有鉴于此，我们首次对正常人胚胎绒毛细胞染
色体Cd变异进行了分析，其目的在于了解绒毛细胞染色体Cd自发变异的情况，为产前胎儿绒毛
染色体Cd变异分析和评估胚胎细胞染色体非整倍性畸变的潜在风险提供实用依据。
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20例（男胎3例、女胎 17例），用直接法制备绒毛染色体标本，并采用我室改良的Cd-NOR同步
银染技术制作Cd带标本(4)．
分析指标：如果某条中期染色体着丝粒区正中央只存在一个球形Cd结构，则计为Cd迟滞复

制。Cd丢失、Cd-NOR融合以及小Cd结构分析标准同文献 〔3)0

2结 果 与 讨 论

分析了20例绒毛染色体标本共计数 367个Cd带分裂相，结果见表 1-4。有关Cd蛋白丢

失、Cd迟滞复制、小Cd及Cd-NOR融合等图象，如图1所示。

表1绒毛细胞和外周细胞染色体Cd变异比较（(1检验）
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F<0.01;△ P>0.05.

表2 绒毛细胞染色体小Cd, Cd-NOR融合分析（u检验）

厂一 具有小Cd的染色体数（％） 具有Cd-NOR融合的染色体数（％）

D 组 G 组 其它组 D 组

145(51.78)' 129(46.07)' 6(2.15) 29(41.05) 
36:51(13.04) 24.33(8.69) 219.13(78.26) 57(60.00) 

＊P < 0.01（实际观察与理论预期值比较）．理论预期值计算同文献 〔2).

表3 绒毛细胞染色体 Cd迟滞复制分析（u检验）

D 组 E 组 ’ F 组 G 组 Y染色体

0(0.00) 1(3.44) 3.8(13.04) 1(3.44) 0(0.00) 
3.8(13.04) 2.5(8.69) 0.63(2.17)

＊ 尸<0.01二△ P>0.05.

表4 绒毛细胞染色体 Cd丢失分析（u检验）
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3.64(8.69) I

△ P > 0.05.

在我们所分析的367个绒毛细胞染色体Cd带分裂相中，检出有Cd丢失的染色体42条，有

小Cd结构的染色体280条（主要涉及D, G组染色体），Cd-N O R融合的D, G组染色体95条，
其中Cd丢失和小Cd变异频率与我们曾报道的正常人外周血细胞中的变异频率无显著差异（2)

（见表1)，这提示，在不同组织细胞中Cd丢失和小Cd变异有类似情况，
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图．1一示Cd蛋白丢失；2～示Cd迟滞复制；3--示Cd-NOR融合；4～示小Cd; 5一示Cd-NOR未融合．

我们对绒毛细胞中几种类型的Cd变异是否具有随机性进行了分析，结果表明，各组染色体

Cd丢失频率没有显著偏离其各自的理论预期值（见表4)，显示了随机性．而D, G组染色体的小

Cd和G组染色体的Cd-NOR融合频率则显著偏离其各自的理论预期值（见表2)，显示了非随机
性，这与我们在正常人外周血细胞中见到的情况一致〔2)．在我们检出的280条具有小Cd的染色
体中，D, G组染色体占274条，小Cd选择性地发生在D, G组染色体上是否与其着丝粒区处于

染色体末端位置相关尚不清楚，有待进一步研究。有学者认为，Cd越小，附着其上的纺锤丝微管

数量越少，其结果可能会破坏纺锤丝微管将染色体向两极牵引的固有平衡，使染色体不分离风险

增高〔，，“〕。
此外，我们观察到染色体上Cd迟滞复制现象（即在着丝粒区中央仅存在一个Cd)，在我们对正

常人外周血细胞染色体Cd研究室中也观察到这种现象‘5)。本研究中所检出的29条染色体Cd
迟滞复制中，C组染色体占20条，这显著偏离了其理论预期值（见表3),显示出Cd迟滞复制选择

性地发生在C组染色体中．由于目前尚没有Cd-G带同步显现技术，因而无法确定这些Cd迟滞

复制的C组染色体是哪一号染色体，但值得考虑的是C组染色体中仅有X染色体DNA存在迟

滞复制现象，而完成Cd复制的前提是必须先完成DNA复制（因中期染色体的两条姊妹染色单体

上的Cd结构各连有自己所处单体上的DNA成份），因此，X染色体DNA的迟滞复制可能会对
Cd的正常复制产生影响。对C组染色体Cd迟滞复制的更深人研究将有助于阐明它与X染色体

迟滞复制的关系．对于Cd迟滞复制可能造成的后果，我们认为，由于一条中期染色体的两条姊妹

染色单体仅有一个单一Cd结构，因而纺锤丝微管便仅能附着于一个Cd上，在分裂后期时便不能

将两条姊妹染色单体正常分开而形成非整倍性畸变。
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