
细胞增殖的调节和癌基因的作用

陈汉源

(第一车医大学生物救研室 〉

细险的生长和分化是个体发:甫的基本环

节。细盹周知!概念在辐射生物学和肿陆生物学

中地位重要， 控制j细胞增殖对 作射疾病和肿瘤

的治疗具有应用前景 。

一、 细胞黯期的调节

在纽l ijÊl分裂中 ， 原有日:1细胞成分和结构都

要经过复制加怡和重新分配， 子代细胞开始新

的生命过程。 如果缺乏营养 、 生活空间或生长

因子(GF ) ， 细胞就从 G 1 期中后阶段回到相对

静止状态(Go ) ， 并可 长期如此( 1 ]。至于静止细

胞进入增强周期需经两个转变 Go→G j→S ( 图
r、

1 A) ， 所需时间的长短变化较大(3 T 3 细胞各

需 6 削。其余时期 G2→S→M 均挂正确时序进

行，很少受外界因素影响‘。 细胞增殖的调节包

括 ( 2 ， 3 J : (1)激活 Go斗G ~。 当 Go.细胞受到外

界效应因子(competent factor)刺激后， 进入

C 状态 。 接着受到进展因子(progression fac一

tor )的作用 ， 细胞合放所需蛋白后， 通过 V

点， 才能进入 G 1 期。上注两类因子单独均无

效果， 只有依次作用才能奏效。 (2) 促进 G 1→

S [4]O G j 细胞合成必需的蛋白和酶类，为 DNA

合成做好准备， 才能通过R 点 (限制点约在 S

前 2 h(2 ， 3 j ) ， 进入 S !目。但是， 此等细胞如果

缺乏生长调节京 C ( SmC, IFG-l) 的剌激， 还

可阻遏于W点 [ 4] (约位于 G j 和 S 交界处[ 4 ] ) ( 图

1 B) 。 当供应 SmC 或超生理浓度的膜岛素后，

细胞立即合成 DNA。 凡是未能超越 R 和 W 点

的细胞都可回到 Go 期。 然而，各种细胞增殖

所需的 GF 常不相同 ， 这取决细胞表面的受体

和l效:}~L物的差别。例如 ， G o J~l 成纤细:细胞的

放应民i子有 血小以坐长因子(PDGF) 、 成纤练

细胞生长因子 (FGF) 、 磷酸钙、放线菌酣和局

部创伤等 [ I ] ，进展因子有 去皮生长因子(EGF) 、

SmC 和肤岛东等 [5 ] ( 图 2 ) 0 B细胞的培组需要

抗原和脂多桦的剌激， T 细胞需受外源凝集素

和白细胞介京 - 2 (lL-2)的诱发才能培植。至

于指数生长细胞虽巳受到上次细胞周期 中 GF

的剌激(M→G j ) ，但仍需 SmC 或 IGF 的促进 ，

才能证人 S 期。
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图 1( A ) 3 T 3 细胞民弱的控制点
夕i、环代表指数生长细胞周期所需 GF 丰11时间 ， 如

果缺乏 GF ， 则细胞从 G1 1=1'1 后 阶段在 R 和W点之前回

到 Go 期。
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(B) 3 T 3 细胞周期的控制点
至I J j主 R点的细胞接受 IGF 后 ， 进入激活状态 R ' ，

Z h 后 ， 开始 DNA 合成。如果缺乏 IGF ， 细胞可超越
R点， 至IJQ，:W点， 在供应 IGF I斤，细胞之 F!jJ 进入、 S

剿，否则回到Q静止状态。
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总之，细陋的 Go→G 1→S 转变过程必需

进行下歹IJ生化事件[ 2) : (l )外界供应 GFo ( 2 ) 

表面受体(GFR)与 GF 结合。 ( 3) 生长信号'经

过第二信号系统或G蛋白转导， 前者包括二航

基甘 1f8 ( 1 , ~~-DG ) 平~:1三磷酸肌í1;Y] (IP 3) 0 ( 4 ) 

激活核内调节基因。 (5) 转录相应 mRNAo (6)

合成新的调节蛋白 。 (7) 或复制晦[3 ) 。 细胞周

期的插斥:进行烈快于各种调节蛋白按时空次月二

有规则地出现于细胞中。

二、负反馈 控制

动物体能悄确地控制细胞的增贿 ， 使细胞

的数目紧密符合机体的需要。 经过生长和分化

的成熟细胞反过来抑制细胞增殖，称为 负反

馈l () ) 。 亦 可远过 t~ ELt贵信 号 [日j接地提供细胞增

殖的剌激物。造血组织是分析细胞增殖控制的

模式 ， 台干细胞和分化细 )J('1之间存在着剌激物

和抑制物的反馈回路( ì到 3 )。在粒细胞生 成

中，早期担细胞需受粒细胞集也 剌激 因子

(CSF )的促进才能机位， 而乳酸嵌蛋白 ;F日 成熟

方立细应付是取物(GCE)贝U能在'p 1iilJ ~ii吉 ~ÎÚ 。 植代主l王国

胞的增;也需要尖发促进jL性 ( Burst promoting 

activity BPA)和促红细胞生出京 (EPO ) 的先

后刺激， !!ü受到成熟红细胞提取物(RCE)的抑

制 。 BPA 来 自 T 细胞， EPO 则由肾产 生 的

EPO 与血浆因子( PF)结合百Üi友 。 边过 成 熟;工

细胞释放氧给肾， 使肾产生适合需 要 的 EPO

水平， 达到负反馈控制Jl自 J o Go 期割 L 巴。细 胞'增

殖的剌激物在外源凝集素 .抗原和IL-i; ， 其抑

制物为肠系快淋巴结提取物(LNE ) 。

在机体内 GF (图 2 ) 、 抑制因子在1分化 因

子互相保持动态平衡。转化生长因子 自(TGF 如

主要来源于 血小板， 其受体分布于所有细胞的

表面。 TGF 自 开j 支气管上皮、 角质细胞和i肝细

胞的l~f !þ_f.为强烈抑制!物口， s ] ， 但对来源于这些

细胞的 il中州无举响。 而且， TGF ß 能够 fill.遏促

分裂作斥 ， 包括 PDGF 对鼠胚成纤 维 细胞、

FGF 对血管内皮手r:; IL-2 元j- T 细胞的 剌 激。

TGF 臼 lJ.能抑制 )j:~ J'lfj ::ω;二 、 肌生成和血生j式。

牧应通路
f越崎3

PDGF(帽}

FGF 
COCF 
:$ 
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辑放 交换 • 

• \$ ' /$ 
、，

基因丧达 昌在圃'这-
< my(' f OA'! rn~'b? ) 

国 2 GF 和痛黯国产物对细胞增殖的调节

模式

实线表示化学反业，虚fJtx示i!3ì "1占 1'1 :用
@为:JE反应 。为负反f\~

PIP2 ~游服肌醇二磷酸 cAMP 坏化!你背酸

PI 磷汹嵌mL醉 CDC: F '1":钊:七 七二四 j"
sis, ros, src，日 l ym ， erb H, ras, myc, fos , 

myb 为癌草工因

其他缩写儿文 i j; ì且明

自~ 3 造血组织中的虫反锻控制系统
S干细胞 pn ERC 原告丁 ?U\)l包

K 肾 Mac(φ) 民Ilîû细!lB1

ERC 缸: fllJ[J包

另一方面， TGF ß 却能剌激软骨生肢，诱导体

外培养的土皮化生成鳞形细胞， 并促进间质细

胞和 J~皮提高纤维结、台素 、 胶原和其他粘着蛋

白的合成。 在组织分化中心常出现高 水 平的

TGF 日，包括骨化牧 民-营、 骨细胞、胸腺小体、

'自it0和胚肝Jjt[ J Îll 干细胞等问]。 而-日 ， TGF自 能

够 导致组织纤绍 比Ì::n l(日，毡'主时; [ 7 ]，这与创伤愈

合相关。此外， 在:化学结构和生物特性上类似

于 TGF ß 的 巳 í {-iE自 f 8 ) : (l ) 芮勒筐 抑制物
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(MIS)存在于哺乳动物雄性胚胎的柏巢中 ， 这

能促使苗勒管退化 ， 但 TGFß 无!比效月L (2 ) :Jql 

ihlJ 索 (inhibitin ) 仔在于卵巢和 113巢液巾 ， f.ig .jfp 

市IJ脑下@i牛1..: )-]' ;岳促滤油激素 (FSF) 0 (3) VlUi5 
素 ( activin ) 又柏: FSH 释放蛋白 ， 来源同上，

能够剌激脑下垂休产生 FSH。

三 、 影响细胞增糟的因素

影响细)j[Oi"\， li~í 的 民京f民主:.[町 ， JS:;们 必须:向

细胞增 纠|江所币的原料， 、 21;怖和i 条件， 与确能自III

发细胞增拙的 jJ'l 在联系加以区别。如果缺乏快

离子就/ r:能激活有关细胞增烛的酶类z 由 二于缺

少某些氨基酸就难以建成细胞结构和合成雀白

的机器， 两者都会 I\f. li导细胞j曾刑的进行，但是

并不直接投:ljlJ 细 胞:碎~ ?il Î，(o 其他01 京包阳细胞和

核的大小、 啦f)i旨物质 、 氨基酸库 、 核它:酸民: 、

北学分子利 i金属 肉子等都可影响细胞增驹， {旦

非主要缘由 [ 9 ] ， 儿有基因及其产物才是拉 fjjlJ 细

胞增殖的决定因素。 由于这些基因有规则地依

次表达， 才 {it;促使静止细胞J1l入增值周期。

早已 ìjliifJ 细胞从 Go 如S 必71; 有- RNA 乡聚

酶 E 的转告:;本 [10]。在温度突变型 ( ts AF 也 有 l

ts 13 )细胞桥: 111 ， ~t酶基因突交， 以致酶的功

能有缺陷。 当将~fli M包移置于不许可温度中
( 39 . 5-4 0 . G oc ) ，就 1;且迫于 G 1 中期， 即使给

以适当 n:J GF l!{ I J i肢 ， 也不能进入 S f节j ( 图 4 ) 。

实验;lZ示 S 期细胞质可能补偿 G 1 突变 桥、细胞

的遗传缺陷 ， 而 G o 细胞质无效。对 ts A F 8 的

Go 细胞显敝注射 RNA 多聚酶 1I mRNA 后 ， 培

养于不许可温度巾 ， 并给以适当的 GF， 则有
45%细胞进入 S 期。 百IJ 对 照组乡([1 1也只自 10%

如此[IJ ] 。 而且 ， 对正在~ :'Lk的细胞注 射 α -鹅

青草碱， 后者吕立专一斗.:也 il[J HilJ R N A 多聚酶 II i舌
性，能使细胞也j茧牙 G 1 .).与jl ! O J o ï rJ 见 RNA 多
聚酶 E 转示本为二íl1胞 1%"1 不可缺少的。

在增 夕ú纠[j胞1_ 1 :1 -1 ， 与 DNA 左王fl"l!J不能分剖的

为组蛋白 fl l DNA 复 Hi1J酶的合成。怯心组蛋白

和 H 1 各有 10一20 圭 IL;H之 71二 [ i] ， 各种 ffi 蛋

白基因的 ~ ， I，; .. ~J ~ >1~ 比例 'iCL 注. ， 凹，λ Ii IJ - 机 1I;IJ i),';J 

A 有丝分裂 GI s 
ts69 4 血清- t s 559 lI e-t s 55OCHU. / thy. 

8 

I 12h I 

Go Gl S 时期

…--…一
c ~ ro串

J R-EaB-E一E c- ras Wl &t o-".. ,,- 1 6~宫- CìfF It .,. r -ro. l e tl 内 T‘ 3CH6 1 .,- MR P/ p r- oltt l! r! t'I 00: 3CHlH •• ME '/ ~r J T. JCH 71 Cl. .'3 c ycll n JC H9Z 2F'1 ‘ 9ι ðiE!l ζ.~ 3C~96 '" ' .. ø511 ~ lH' 
< -旦~':' 4 5810 

组另IJ 1 11 IIT IV 

由 4 ( A )细胞阻温子 G1 期
15 G川~ ts 5~ρ ， ts 5':;OC )Jì，\it Ji~ 答:r:岳父变株细胞
llc- i议外记氨酸 HU '力IJ控基服
thy -缺胸服核手r
( 8 ) 静JL细胞受血清剌激后的摹因表达 时间

也;{;i， ;_m谷_ {'!1 cDNA 米识川 mRNA 的

, 
吁民

Y 

节， [12 J o DNA 复 il j lím句是由 凯西 DNA 和 11 0 多种

有关 DNA 台成的酶构成的复合体 。 在机体内

这些酶之间的相互作用 是 DNA 合戚 朋必需

的 ， 因为一种酶的抑制 也会阻遏另一种酶的活

性 [ 2 J
0 Jt他又、j 细胞增殖紧密相关的还有 胸!J事激

酶、 13氨酸脱梭酶和钙ì~蛋白等 。

四 、 依赖细胞周期的基因

某些基因的表达呈现时间程序， 只 ，丘细胞

周期一定时相内 ， 瞬间出现基因活性， 细胞质

内相应的 mRNA 水平起落分明 ， 称为依赖细

胞周期 (CCD ) 基因 II , 1 0 , 13 J 。 此等基因的高度表

达由于加快转录速度、缩注:加工过程:或提高

mRNA 稳定性U 组蛋白基因和 DNA 复市1]酶基

因是 S 期专---的。 G O 期专一基因的 产 物可能

与 tJ:j J 制因子相关， I\É.Ì.递增殖。 G 1 期 专一基因

可能编码剌激因子， 促i丘暗 !ii。后者在二 fj争止细

胞中表达水平仕t1ß~玩元， 当细胞受 GF 的作用

进入地 1ft周阳的表达1弹击i。鉴于细胞 !科娟的调

节i二虫在 G 1 WJ , :ì主 头盖iJiI的手-<:J丰可能是触发
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增殖的关键。找寻 G 1 期专一基因 的 方法包

括[ 2 ]: (1 )从 G 1 ?，由 1包 5]'- 离 mRNA人并i逆转告主

成 cDNA 文库， 斗争其印迹平板上探明. 古怪与 G j

期 cDNA l'来针杂交 ， 而不与 G。期知专I 杂交的

cDNA 克降。 ( 2 ) 分离 G 1 细胞所合!龙的蛋白 ，

并迅行双相电站i分析。

估计细胞内的 CCD 基因约有 50-.- 300 .~、中 ，

占所有基因的 0. 5-3%，目前已知的 j丘 .{) o 来

种 [10]0 CCD 基因实际包陆三类[14 J : (l)调

节基因的产物确能控制组L~él :L~4 拙 ， :H:调节其他

有关增娟的基因表达。 ( 2) 基因受前类基因的

控制， 其产物可能为细胞功能的效应物。 (3 )

基因产物虽出现于 G 1 期 ， 1D与细胞增殖很少

或无关系。如促分裂剂引起细胞内 ~~11f代谢酶系

活性的提高。

目前检验控制细胞增 ~~l~î.基因的方法

有[1 0 ， 14 ， 1 5 J : (1) 将基因 DNA 转染Ë')(;显微注射

到静止细胞中 ， 继续培养后， 检室主[-8 P，包，能否进

入 S 期。这可与效应因子或进展因子单独处理

相结合。也可5二 1;设注射基因产物进 行 类似试

验。 (2) 对 t，注~Hlg包同时注射该注 |丑产物功能

所专一的化学抑制剂或单克!在抗体， 继续培养

后， 检查能否阻遏制胞j且也。

五、 强基因对'细睦增强的调节

!东某些原癌基因能够编码 GF， GFR 和转

导物， 忠 I II" J细胞增强外[ 16 ， 1 汀，另有 C-fOS [lil] ，

c-myc[19] , c一吁ra臼s [川z川0] 乖和I P 53♂[ 2μ川i门]的原泣毡:基因都完

CCD 基 l凶且 ， 均于 Go - 如 G 1→S 转变 liS 其iJ 依次瞬

间表达活性(因，1 ) 。其中 c-ras 蛋白分布于质膜

内侧，其余;在蛋白 ( oncoprotein)均位于核内基

质中 ， 能与 DNA 结合，半哀期 20-30 min 。

当静止的 j:'Z纤纯细胞受到效应因子 (PDGF 和

FGF )促进后 1 5一30 min , c-fos mRNA 增高

20 倍 [14 ] ， 2 h 后下降 。 在同样刺激后 2-3 h , 

c-myc mRNA 提高 20-40 íti[l 汀， 4 h 后降

低， c-myc 蛋白积累在 Go→G 1 转变 阶段。

p 53 mRNA ~t: .l}，~于市Ijj放后 30 min 的细1包 内， 约

于 10 h 后达到1N: I~~j ， 增加 10…20 倍[川]。但

在增殖细胞的整个周期内，此等出差i到农边水

平较 íLS ，只比静止细胞稍高几位 ，而在转化细胞

中 ， 这些癌基因往往过皮表达 。 经过程!物版且i

素诱友的人血单核细胞， 进入 G 1 1 扫后期后，

c一ras N 的表达增 ïf~ 10- J 5 倍 [ 14] 。

显微注射克 i吨化 v.-ras 扭 |六1 页 !可 p 21 能

诱发静止51I:!Jj包的 DN/k 古成 I ZZ j 。 ;31兰大 ~;il量的

大鼠正常 c-rasH ~~ ( ' ; 尸i~ ~\>i''\ .~:'jj_ '. ]'(1 ~~k '1生 c

rasH 蛋白注川军11静止的);;( '~'f iiì~2r:~ .;~但 巾，均fl'tl j迁

入 S 期，同时注射 ras "二;二i 的 f(\. _y'[C陈抗体 自I~ ~r~ J 

制之[i ， 2. 3 J 。这种1'1'1.抗 也fFiffljfjjllL旧 、 PDGF 或

EGF 对细胞的激1fi作吁」 [ I SUJF能背 II~' j茧均 由

ras 基因转化细脏的. ~:2~特征。 11l元 tt 引斗iÌ启

动子的 v-myc 基因玩具~;~f; 仁、不能引 起静止

细胞合!没 DNA， 只有纳纣、培 养干/卜， '; liuA\板

的!Ú_i_ {市'中 ( ppp) ， 细 注i j: l'D:入 S lUJl 24J o If,j 

且 ，同时注射 c-myc 垦z因及头店巫山 Fc(本后 ，

ppp 仍能促进细胞的 DNA 合 ~ . [24 J 。 可?入有启

动子的 p 53 基因 Efi CDNA 到前止Ati f!当 中， 需

经 ppp 的作月 ， 才能进入 S;如 [14 J 0 ìJ:.射 P 53 

抗体能阻 j[lJíU.Ì古对 fi~' :'{位元J@的i1! lj iiiJ. l飞nJ 0 111 

是同时注射 P 53 及其 ~1;1， };'L不 能)， [ 'p 1ii IJ 周 期 性细

胞的 M→G 1→S 转变 [ 1 ] 。 因 此 ， c-fos 蛋 白和

c-myc 蛋白有效应因子功 能， 而 c-ras 蛋 白 和

p 53 为边展因子 。 3

六、 CCD r~j是因 ;iJ;苟且~~:;A~.~的作用

原;主:基因经过突变 、 25;作 、各i~ 失或倍 增

后，成为致躏性细胞在基因何一onc) ， 呈 我构

成性(constitutive)过度表达，产生大量结构改

变的癌蛋白 ， 致使细胞增 !ifi失控，转化成为肿

瘤 [ 25] 。 路基因的不正常表达让细胞 :画 了去的必

需因素， -j且非足够条 f ~'. ~ Hf1 fJ 0J 在基因对细险的

作用包括[17]: (1)永 ~fì生。 丑，由二倍 体细胞

体外只能生存有限1{- \~~ ~~:i~ f口时期，最终衰老死

亡， 但!]iji届细 Btí~i屯'无|俱增 / ."l.。门) 形态转化。

转化细胞的形态结拍 、 生理功能在!二月长行为均

发生改变。 (ω3 ) 'i'致艾;川;卢叮:刀r川l'川t↑「刊t.扫'才飞:

{体本内二华七长 j川川t戊<， :/沁.:_;)斗泣叫卢臼ijν快\:， 止'泊'细胞则舌。 但是各种
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j:';，，\~弓|习 ::U ~I~J 作Jþj效反 二) i 不一致。

~'H l il 8't;!j{!二且要|坷 ~:lll r~~~更多细胞癌基囚的协

同作用[叫， 这两种商蛋白分别位于核内和细

的质内 c 例如， c-myc 杂 I c- ras 共同能使未建

:生的大鼠胚胎细胞传化， 各自单独则否[ 27] 。

c-ras 促使细胞中态位作，但只能生存有限时

期。 c-myc 诱发约1 1!bk:1 1，但无形态转化，亦

不致癌。大鼠软竹~lll J但只f-:'ë体外生 存 30 代，

p 53 J刮去'1 (~L~ 之;，}，_ 'i; , :)í:民永生细胞 (Rat-l) 致

癌。有转未活们的 P 5 ~ 基因和 c-ras 基因协同作

用促使大鼠)tj-( 1 ，\:_J)Qt~干维细胞转化p]。但是， 在

适当环境下， C -l'as 的苟水平表 达可使细 胞永

!i~[I]O v-fos 击自既可使细胞永生， 又能使之

转化致癌 [ 2 H ]。连接启动子的 c-myc 转染 非瘤

性细胞， 促使致瘤， 并能引起神经视网膜的胶

质和神经视细胞转化 [ 29 1。可见两种细胞癌基

因协作的致痛效果要比单个的较大[7] 。 ir 

:岗'带启动子的 c--myc 在休外注射到小鼠

~ i肯卵的雄性原核中，再移植到假孕母鼠子宫

内 ， 这些传基因I ( t ransgenic ) 小鼠出生后长大

到 10-15 月 龄时，约有 40%个体患瘤 [ 30 ]。在

启动子控制下的人野生型 c-rasH 基因能转化人

肝上皮细胞 ， 1JJ jtt细胞植入组织适应性大鼠的
肝门静脉巾，日后并未形成肿肥。 如 以 T 24 

突变型 c-ras lJ进行同样试验，则能 出现，肝细胞

j茵 r 30 J 。

总 之 ， iill )J('!周期的调节 JZ 细胞生物学研究

的重要领域之一， 发现有 些原癌基因的表达活

性依赖细胞阿姆H牛近来的前大进民， 从而加深

对细胞癌变原理的理解。
, ; 

?;fj 星在

细胞 j可用受到 i芒 负两类阳子的惆节， GF 

剌激静止ffB !]包开始增码，已分化的成熟细胞能

抑制增捕 。 E然 ;~;-nl Í]j细胞增贱的因素很多，只

有基因及其产物才是决定因 71飞其中包括在细

胞周期-定时相瞬间表达洁性 的 CCD 基因。

原癌基因 !~;f;能指耳 GF、 GFR 和转导物外， 另

有 c--fos 、 c-myc 、 c-ras 和 p 53 为 CCD 基因 。

!反癌基因经过突变 、 重排和倍增后，导致细胞

增咀失控，引起癌变。
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搞物染色体 G 带研究概况*

卫 位47 未风给

( r:j_l。因农业科学院作物育种栽 J'~~研妃!可 )

早在木世纪 20 年代后期， Heitz 就注意到

楠物染色体物质「肘叫t4:. 分化， 并区分为常染

色质丰11 异染色质。 1 9 ，10 年 ， Darlington 和 La

cour 曾川塔楼居 ( Paris ) 和延 龄草属 (Trillíum)

梢物染色休的线性分化进行过详尽照明:1述 l lJ 。

但是 ， 这些并未引起人们足够的重视。 直到

1 9G8 年之 j汗， Caspersson :;字人川的:1- 作才真正

拇开染色体显:17技术的序幕，他们用一种叫芥

子睡J:J'( J1 k51 ( Quinacrine mustard) !'r;J荧光 ~"1(料处

理在有 、延龄市属等植物和 1-ll l"t~1 仓 鼠 ff\) 只色体 ，

得 到 ，也暗相在ljflVf J L7亿 纹 ， 之后又古人类染色!

休 i-. ~r!~_ ;H -j 成功， ) ( :称 之J ! Q ;:;;[ $ 1 。|也刀 ， 不同

的日i 究忏又先归发!在丁 C 带 、 G 带、 R ;;~: 、 N

Ji it、市分声:才 l; 吁: 多种民才;~: J)/忙。 2 0 'y'- 来 - 5il带

投才之不断发 j没并得以广泛应用 . 1打推{佳E ~ :γ什伞1γ}

f轮C:'午半y严: (1的i严内F飞j l川lJ耐)汗f 究:迸止山Ji川l让4ι罗 又刘、，j 才柏:1'有L与1 物有犬，1宁!. 丰利+ 1'1的l白台 1研3盯[' J究飞也;有{叮? 
- .斗飞屯立 介μ.￥汇V以:川~!~ : ì Ll企t f刊丁个:1川|川i 。 然 ífîj令人不j样的是 ， 斗;1:;如染

色体--- T- l 只能 MiJ t 斗it纹较简怡的 C 衍 、 N带和和l 

;拢』泣2Uυjy亢Ir::仁 :川iU;-川丁λ气叮、:f ，

l川ì':η鼻': J G 卅 f阳门川1归"~ 介 卢炽jl; J亿l ~' : .j忱支才木七， }没川于斗j'[ 1~0j iJ多年进

k!~ ~'&'凹 ， Jí:一皮被认沟俏物说色{木是不丁IJ 能 ~I i ~_ 

示 G ;!li I 'i'.J . 一一个 li忖lf! Øf究几乎附干件: i JitI. j!J: 几

年来才又lT\~i ' J 了坷的反 hc 。

-、对撞糊 G 带的 认识

战照巴黎会议[仆的命右， G '1皆是指预先经

过或不经过 líl!P. 处理的黑色体标木 ， 在某种盐溶

液中温育 ， 然后 Giemsa 7:17 色，而 盟示的带纹。

后来发现用尿京 、 去污剂或蛋白酶等处理后，

Giemsa 如色也可以显示 G带 [5 J 。

G带技术是动啦lj毕色齐l! 显 持 中带纹最丰

~~r 、 应用最普遍 ， 也是最古价值的一种显带技

术， 它的建立为动物染色体的研究提供了很大

方便。 判: 日在中 Ej 仓鼠1: 7 J 丰i ! 人类川的染缸体中

ilm 明， G带带纹同减数分裂粗纹期染色体上的

染色校有密切的对}i~Z关系 ， 这就更加l肯定了 G

斗 i1·技术的利用价值。 此后一个 [1-]- 期， 许多实验

宣 i式 陕!把这一技术引入植物巾 ， 然而无论使用

何种G惜和芹 ， titi物 !在色休都不应九二 G 升;二 ， 最

多只能iJ17代表纠 lJ戊主~ 好lfit 色质的 C 带。

不少人曾断定， 植物 LfE色体不可能 ~l)~示 G

带，并给予了不同的解释。 Bhattacharya [ 9 J 认为

这是由于{111 物染缸休标才斗川备以四月í'jÿ ， Gre

ilhuber [lo J 认为材'物染色休不窍，_ G 刊 ， 可 以Jl I

梢:比J fiu 色体中不同 1'j\_iW ;良方式或十点物界中缺乏

TL}_ G ~'r; ~币':j 染色 )Jf1米 )1]1 轩 J Nag f[ l1 1{札!>>-i 分子: /[: 

物学 (~':J ~\~点 ， 认为是 FJI T 11 :柏物 ql 在 1 1 较高比

例的巾皮革复 DNA 的缘故。 i主性解释都不能
令人浏意。 1977 年 ， Greilhuber l 6 J通过分析资

料指出 ， 植物染色休具有 比功物染包体高得多

· 农业部农 02-0 1-0 2 重点利阴项目 .
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