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中心体在配子与早期胚胎中的遗传模式及其在辅助生殖中的意义 *
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摘要：中心体由中心粒周围物质(PCM)围绕一对相互垂直的圆柱形中心粒组成，是哺乳动物细胞内主要的微管组织中心，在细胞

分裂时发挥重要的作用。中心体以半保留的形式复制，在精子及卵母细胞发生时会发生减灭，精子和卵母细胞各保留部分中心体

的成分，在受精后重新组成功能完整中心体。精子的中心体结构发生异常将会导致男性的不育，卵母细胞的老化也会引起中心体

蛋白缺陷，从而产生纺锤体结构异常，并导致受精及早期胚胎发育异常。中心体的结构与功能，与人类受精及胚胎发育相关密切，

在辅助生殖中具有重要意义。
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Centrosome Inheritance Patterns in Human Gametes and Early Embryos and
its Significance in Assisted Reproduction*

The centrosome is composed of pericentriolar material (PCM) surrounding a pair of perpendicular cylinder centriole.

Centrosome is known as major microtubule organizing center (MTOC) in mammalian cells and plays an important role in cell division.

The centrosome is replicated in a semi-reserved form. The centrosome reduction occurs during the process of spermiogenesis and oogen-

esis. The Sperm and oocyte retain the part of the centrosome and reconstitute the functional integrity centrosome after fertilization. The

defects of sperm centrosome will lead to maleinfertility, and the aging of oocyte also results in abnormal spindle structure due to the de-

fects of centrosomal protein and causes abnormalities in fertilization and early embryonic development. The centrosome structure and

function crucial in human fertilization and embryo development, and also show great significances in human assisted reproduction.

Centrosome; Human; Sperm; Oocyte; Embryo

*基金项目：国家自然科学基金项目（31401069）；湖南省自然科学基金项目（2017JJ2327）

作者简介：周秦薇（1994-），硕士研究生，主要研究方向：生殖生物学，E-mail: 739989560@qq.com

△ 通讯作者：顾亦凡（1979-），硕士生导师，助理研究员，主要研究方向：生殖生物学，E-mail: evangoo@163.com，电话：0731-82355305

（收稿日期：2018-03-30 接受日期：2018-04-25）

前言

目前，体外受精 -胚胎移植(in-vitro fertilization and embryo

transfer，IVF-ET)技术是治疗不孕症的重要手段，但并非所有胚

胎都能发育到婴儿阶段，大多数胚胎都会在植入前发育停滞。

胚胎发育停滞的主要原因是染色体异常。中心体是哺乳动物细

胞内主要的微管组织中心，在有丝分裂的过程中发挥重要作用
[1]。中心体结构或数量异常是导致早期胚胎发育过程中有丝分

裂异常和染色体异常的重要原因。本文将对中心体在配子与早

期胚胎中的遗传模式及其在辅助生殖中的意义进行综述，以期

通过对中心体遗传模式的了解改善患者不孕症的治疗结局。

1901年，由 Boveri等人首次发现了中心体的存在，在海胆胚胎

中多余的中心体导致多极的细胞分裂[2]，因此也提出了中心体

遗传的父系模式的假设。近年来，人们对中心体的理解不断深

入。在生殖领域中，对精子中心体的了解将有利于解决与中心

体功能障碍相关的男性不育症[3]，卵母细胞内的中心体异常可

能导致非整倍体的形成，并导致后续疾病的发生，如特异性中

心体功能缺失导致的儿童期癌症的产生[4]。异常的中心体遗传

方式是人类辅助生殖中受精失败和胚胎发育异常的原因之一
[5]。本文综述了中心体在人类精子、卵母细胞以及早期胚胎形成

过程中的遗传模式及其在辅助生殖中的意义。

1 中心体的结构、功能与复制

1.1 中心体的结构与功能

典型的体细胞中心体由中心粒周围物质(pericentriolar ma-

terial，PCM)围绕中心粒组成。中心粒是一对相互垂直的圆柱形

结构，长 0.1-0.5 滋m，直径为 0.1-0.2 滋m[6]。中心粒周围物质存在

着许多中心体蛋白，一类是与中心体的结构与功能一直相关的

中心体蛋白，如酌-tubulin, 酌-微管蛋白环状复合体(酌-tubulin ring
complex，酌-TuRC)以及 Centrin，其始终存在于中心体内，也被
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认为是中心体核心蛋白；另一类是与中心体核心功能暂时相关

的中心体蛋白，如核有丝分裂元件蛋白(Nuclear Mitotic Appara-

tus protein，NuMA)[7]等，其可能在细胞周期的不同阶段离开中

心体或重新被中心体募集。

中心体在细胞分裂时具有主导作用。中心体是细胞内主要

的微管组织中心(microtubule organizing center，MTOC)[8]。作为

MTOC，中心体在募集微管和有丝分裂纺锤体构建中起到关键

作用[9]。纺锤体构建的第一个关键步骤就是发生在MTOC的微

管募集，目前存在两种已知的微管募集方式[10]，一是WD域蛋

白 GCP-WD/NEDD1 (neural precursor cell expressed, develop-

mentally down-regulated 1)，通过与酌-TuRC结合来聚集微管和
中心体定位；二是 GCP9/MOZART1 蛋白(mitotic-spindle orga-

nizing protein associated with a ring of 酌- tubulin)，它通过募集
酌-TuRC到中心体来起作用。此外，其还可以编排细胞周期事
件，如有丝分裂的进入阶段，启动后期，胞质运动以及监控

DNA损伤。在受精卵中，中心体的完整性对于进入 S期[11]、原

核发育、原核迁移、原核融合以及第一次卵裂[1]等均非常重要。

中心体通过促进双极纺锤体的形成，从而确保姐妹染色单体的

准确进入到两个子代细胞中[12]。

1.2 中心体的复制

中心体的复制发生在间期 S期[13]，不与 DNA复制完全脱

离关系，但是又不依赖于 DNA自我复制的能力[14]，表现在中心

体复制周期与细胞有丝分裂的周期是一致的，但中心体的复制

是由中心粒复制来调控的。新生的细胞拥有一对中心粒，一个

中心粒与另一个以相互垂直的方式位于细胞内。在有丝分裂的

间期的 G1期，两个中心粒开始分离，仅通过松散的纤维相连。

分开后的这两个中心粒被称为母源中心粒，在 G1/S过渡期，两

个子代中心粒逐渐出现并分别与母源中心粒垂直，并在随后的

整个 G2期开始延长，直到与母源中心粒相似的大小[2]。这种每

对新生中心粒中含有一个母源中心粒一个子代中心粒的复制

方式被称为半保留复制，正常情况下，一个细胞周期仅复制一

次[15]。如果中心体过度复制，会导致中心体数目异常，是导致染

色体不稳定性的最主要的原因[16]。除了中心体过度复制之外，

这种数目异常发生还可能来自于细胞融合，胞质分离的失败

等。中心体数目异常也会产生多极纺锤体，从而导致异常的有

丝分裂[17]。

通过超微结构水平的电子显微镜可以观察到中心粒复制

的形态学事件[18]。在 G1期，在中心粒纵剖面的车轮状区域的横

截面可以观察到辐条和车轮进行组装为前中心粒提供结构，并

保持与母源中心粒的结合。G1/S的过渡期中，酌-TURC会聚集
九个 A型小管，并与车轮相连，形成中心粒前体。这些 A型小

管在整个复制周期保持着被酌-TURC覆盖，直到有丝分裂结
束。S/G2的过渡期中，B型和 C型小管形成并生长到与 A型小

管相同的长度。在 G2期，有 A型小管与 B型小管形成结构不

同的中心粒。进入M期时，中心体带有垂直排列母代中心粒和

前中心粒。除了中心粒的结构发生变化，中心体蛋白的组成在

细胞周期的不同阶段也会发生一定的变化[13]。在整个细胞周期

中完全位于中心体的蛋白质中有酌-tubulin和钙离子调节蛋白，
如 centrin，pericentrin等；只在分裂间期定位于中心体的蛋白

质，最普遍的蛋白质是有丝分裂器蛋白(NuMa)。

2 人类配子内中心体的遗传模式

2.1 中心体的减灭及重新组装

在受精过程中，配子必须要有特定的机制来控制中心体遗

传。如果来自两个配子的中心体均保留并保持功能，受精卵将

具有两组中心体和四个中心粒，导致产生异常的多极纺锤体，

从而产生非整倍体和嵌合体[13]。为了在受精后得到功能完全的

组合中心体，在配子发生过程中有非常明确的中心体减灭的程

序[11]。中心体物质减灭的过多或过少都会导致受精失败和发育

异常[19]。在精子发生以及卵母细胞中会发生的中心体退化，其

具体的机制仍然未知，但是在精卵中的发生机制可能是相似

的。精子发生时中心粒保留，却丢失了大多数的 PCM，而卵子

发生时丢失了中心粒，保留了大多数 PCM，这些储备的中心体

蛋白质分散在胞质中。受精后，中心体结构和功能恢复正常，准

确的分离到各个子代细胞中，以调控细胞的有丝分裂。

在人类辅助生殖中，中心体的完整性对于受精与胚胎的发

育至关重要。在人类受精过程中，精子提供了中心粒，卵母细胞

提供中心粒周围物质。中心粒在精子进入卵母细胞之后，会与

卵母细胞的中心粒周围物质结合形成功能完整的中心体，并募

集微管蛋白形成精星体[1]。而精星体是雌雄原核迁移所必须的。

在人类不孕不育的众多因素之中，越来越多的研究者认为精子

的中心粒缺陷将会导致男性不育症[20,21]。

2.2 精子与中心体

精子的主要功能就是将父源性的 23条染色体以及中心粒

传递到卵母细胞中，并激活卵母细胞。在初级精母细胞和次级

精母细胞中，中心粒的形态与正常体细胞的形态没有什么差

别。在睾丸的生精小管中，精母细胞经过减数分裂产生圆形的

精子细胞，然后通过精子发生过程将精母细胞转化成细长的，

活动能力强的精子，形成的精子将在附睾内进一步成熟。精子

分为头部，颈部和尾部。只有颈部携带着中心粒。中心粒在精子

发生的不同阶段具有不同的形态变化，在最初的圆形精子细胞

中有个尾部雏形，形成一个延长的微管轴突，这是圆形精子中

心粒最显着的功能。精子细胞延长阶段中，在颈部区域可以看

到中心体复合体作为一个暗杆状的结构，并向后延伸细长的轴

突，此时中心体看起来正常，但已经不能聚集微管，失去了基本

功能[5]。哺乳动物的中心体退化发生包括四个阶段：微管聚集功

能的丧失，过渡性MTOCs的形成，中心体蛋白的丢失，中心粒

的退化[5]。大多数动物的雄性进行减数分裂时，能观察到在分裂

的两极各有两个中心粒。在受精前，精子含有两个不同的中心

粒结构[22]，分为远端中心粒和近端中心粒。远端中心粒与近端

中心粒垂直，并与精子的轴突或尾部相齐[23]。中心粒的退化也

在成熟的精子中发生。但并不是所有哺乳动物中心粒的退化方

式都是一样的。在大多数非啮齿哺乳动物的精子中，只发生中

心粒的部分退化，即只有远端中心粒的退化，这个退化发生在

精子进入附睾并成熟的阶段，退化后的远端中心粒将以残余体

的形式出现。如在非人灵长类动物中，发现在恒河猴[24]中与远

端中心粒相关的 centrin约有一半发生退化，成熟的精子具有

高度退化的远端中心粒。而近端中心粒在绵羊[25]，公牛[26]和人类
[27]中都仍然保持完整；在少数啮齿类哺乳动物的中心粒发生完

全退化，如在小鼠或者大鼠体内会中心粒发生完全的退化[19]，
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故不能利用小鼠作为模式生物来研究非啮齿类哺乳动物的中

心粒。总的来说，在非啮齿类哺乳动物中，所有子代的中心粒来

源于精子中心粒，即发挥功能的近端中心粒以及已退化的形式

存在的远端中心粒；而在大多数无脊椎动物和啮齿类动物中，

精子的这两种中心粒都消失，故中心粒需从受精卵阶段开始从

头合成。

人们普遍认为精子的形态能够反映男性的生殖能力。但实

际上，形态学方面只能让人们片面的了解精子的功能，更多的

应该集中于精子结构上的差异。精子的某些结构对于受精成功

是必不可少的，如精子的细胞核、中心粒等。精子的中心粒对于

受精和胚胎发育是必不可少的[28]。Chemes等通过对 10名患有

不孕不育男性进行研究，发现他们带有无头精子或者精子头尾

连接处异常[20]。研究显示由于在精子发生阶段中精子异常的颈

部(中心体所在位置)发育，导致这种无头精子或头中部附着异

常的精子产生，然后引起不育。这是一种典型的精子结构异常

导致的受精失败。而且这种病因具有家族遗传性。由于这种异

常直接导致中心粒受损，中心粒不能发挥其微管组织中心的作

用，也不能形成精子星状体或受精卵星状体，从而导致不育。并

且这种异常使用 ICSI技术也较难得到正常的胚胎。Silber等[21]

发现从有严重生精障碍的男性睾丸中提取的精子，在受精后胚

胎的嵌合体发生率较高，这提示可能由于中心体结构的不成熟

而导致了胚胎的嵌合体。

广为争议的使用圆形精子细胞(即未成熟的精子)直接注射

进入卵母细胞(round spermatid injection，ROSI)技术虽然在小鼠

中已经得到了成功[29]，但是在人类中仍需要解决一系列问题。

首先由 Ogura和 Yanagimachi在 1993年[30]在仓鼠的卵细胞中

尝试 ROSI，目的是为了检测圆形精子细胞核是否能够转化为

受精卵中的雄性原核。之后，也在其他哺乳动物中实行了

ROSI，但是成功率却相当低下。可能的一个原因是由于圆形精

子细胞的中心粒在非啮齿哺乳动物中并不完全成熟，所以不能

在卵母细胞中聚集微管。圆形精子卵细胞注射的 ICSI进程并

没有得到充分的探索，并且这种类型的精子不能保持完整的中

心体功能，从而很难在人类中通过 ROSI得到可行的后代[31]。这

也说明了中心粒的成熟对于胚胎发育非常重要，但是有关中心

体成熟相关的特定因子仍需要大量的研究。

针对上述的精子中心体异常的问题，可以通过异种 ICSI

系统来评估精子中心体的功能和星状体的形成，即将人类精子

注射入兔子或者牛的卵母细胞[32,33]。这种系统可以直接探讨精

子中心体功能异常与不育的关系，但存在一定的伦理问题。U-

gajin等人[34]在 2008年的研究提出选择含有精子中心粒的中间

段形态正常的精子，以提高使用 ICSI时的受精率。在无精子症

中通过与牛卵细胞的异种 ICSI评估了中心体的功能，无精子

症的患者精子星状体形成率很低。因此，精子星状体的不同大

小反映不同的精子受精能力和发育潜能。

2.3 卵母细胞与中心体

卵母细胞发生在胎儿的卵巢中开始进行[35]，是由原始生殖

细胞(PGC)在发育的第三周通过生殖脊从原始卵黄囊迁移到性

腺中，形成成千上万的原始卵原细胞。卵原细胞中心体最显著

的特点是具有两个典型的似核状的中心粒和围绕在周围的致

密 PCM，功能等同于体细胞的中心体[35]。一个卵原细胞经历减

数分裂后只能得到一个卵母细胞，其余均以极体的形式排出。

卵细胞经历了减数第二次减数分裂(MII)中期，并排出第一极体

后成熟，可以参与受精过程。在减数分裂过程中卵母细胞的中

心体发生退化，其中心粒消失。

在动物的卵母细胞发生中会发生中心体减灭，卵母细胞中

心体减灭的一个重大事件就是中心粒的丢失[3]，但中心体周围

物质(PCM)基本还是存在的。使用电子显微镜观察小鼠卵母细

胞减数分裂前和减数分裂阶段，发现在减数分裂的粗线期，卵

细胞显示出正常的中心粒。但是在接下来的时期发现中心粒缺

失。在减数分裂过程中，卵母细胞周围的 MTOCs或者纺锤体

两极均没有发现中心粒的存在[11]。人类[36]中也验证了同类的现

象，在大多数动物的卵母细胞都存在这种中心体退化的现象。

已知大部分哺乳动物MII纺锤体的长轴垂直于卵母细胞表面，

而小鼠中MII纺锤体长轴平行于卵母细胞表面。在人类等大多

数哺乳动物中，需要从精子中获取中心粒，依靠精子的近端中

心粒形成精星体，以促进MTOC的产生。而在小鼠中，不需要

从精子中获取中心粒，卵母细胞本身就具有产生模拟中心体功

能以产生多个MTOC的能力[13]。从小鼠的卵母细胞和精子的

中心粒退化推测中心粒退化可能参与其他的生物学功能[3]。人

类成熟的卵母细胞没有中心粒，猜测卵母细胞的中心粒很有可

能被排到第一极体当中，但 Sathananthan[37]等的研究中，却没有

发现在 GV期卵母细胞和几个极体中并没有发现中心粒的存

在。故卵母细胞的中心粒可能以一种特殊的方式退化。在人类

未受精的卵母细胞中，无中心粒的中心体是卵母细胞减数分裂

纺锤体极点的特点。MI和MII纺锤体通过组织这些无中心粒

的中心体(或微管组织中心)来形成双极纺锤体[12]，从而使姐妹

染色单体分离。综上所述，大多数哺乳动物的MII纺锤体呈桶

形，无中心粒在其中故不能形成星状体，与细胞膜表面垂直对

齐，它是评估卵母细胞质量的重要标准。

由于 MII纺锤体两极没有中心粒[38]，所以在卵母细胞中，

如果中心体蛋白质缺陷，或者是 MII纺锤体完整性丧失，都将

导致不孕[39]。已知在人类老化的卵细胞[40]中心体蛋白会发生分

散，如中心体相关蛋白质 NuMA和酌-微管蛋白从中心体核心
结构中脱离而导致非整倍体的产生[4]，老化的卵母细胞 MII纺

锤体相对于正常卵母细胞更短，这将对染色体的分离造成严重

的影响，甚至导致异常的卵裂。此外免疫细胞化学研究[41]分析

老化的卵母细胞更容易看到 MII纺锤体受损，甚至四极纺锤

体，这也可能是较大年龄的妇女进行辅助生殖时，胚胎容易发

生异常卵裂，胚胎发育潜力低下的原因。因此可以得出中心体

的稳定性对于精确的微管动力，维持减数分裂纺锤体的完整性

以及染色体正常分离至关重要。染色体的错误分离会引起卵母

细胞及胚胎的染色体异常并导致不孕。

3 受精卵、早期胚胎与中心体

3.1 受精卵与中心体

在精子进入到卵母细胞内不久后，精子的近端中心粒将会

形成精子星状体，精子星状体对于原核迁移和雌雄原核排列合

至关重要，能够引导雌雄原核并列。除此之外，精子星状体也可

作为信号转导分子，从卵母细胞中募集中心体蛋白，从而形成

精子中心粒 -中心体复合物。精子的近端中心粒与去浓缩的精
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子核密切相关，而精子核会逐渐发育成雄性原核。受精后不久，

中心粒的数量和功能可能存在一些混乱，但在精子和卵母细胞

中心体成分融合后便会恢复正常，并形成精星状体。Manandhar
[11]等提出精子会提供两个中心粒，并从卵细胞内募集中心体蛋

白质组成功能性的中心体。但实际上只有近端中心粒组织微

管，远端中心粒并没有发挥作用。未受精的卵母细胞中存在 r-

微管蛋白复合体，它是由 r-微管蛋白和辅助蛋白组成。r-微管

蛋白复合体与中心体核心结构一直相连，并在整个细胞周期持

续募集微管。在精子进入卵母细胞后，精子中心粒将募集卵母

细胞的 r-微管蛋白复合体，并继续聚集更多的微管蛋白，精星

体将通过受精卵中心体形成受精卵星状体。

在体外受精技术中，将卵母细胞排出第二极体和显示出雌

雄两个原核，认为是成功受精的标志。但是在 IVF与 ICSI中，

有时候会发生在受精卵中只有一个原核 (1PN)，或三个原核

(3PN)甚至多个原核等现象。1PN的形成机制有四种，一是卵母

细胞的孤雌激活，二是雌雄原核已经发生融合，三是雌雄原核

形成不同步，四是孤雄生殖[42]。目前认为，大多数 1PN都是双亲

起源的[43]。孤雌生殖(Parthenotes)胚胎的细胞核来源于卵母细

胞。在除了啮齿类外的哺乳动物中，孤雌生殖的胚胎都缺乏遗

传于精子的中心粒[44]。尽管卵母细胞缺乏中心粒，但是它们具

有潜在存在的MTOCs，它会在卵母细胞进行孤雌生殖的时候

代替中心粒起到纺锤体的作用[5]，因此孤雌生殖的胚胎也能够

进行正常的有丝分裂。3PN的形成也有四种可能性，一是来自

于体外受精过程的双精受精，二是卵细胞的第二极体未排除，

三是来源于二倍体卵细胞，四是极少数来源于二倍体精子[45]。

IVF过程中得到的 3PN来源于第一种可能性极大，且这种胚胎

存在两个雄原核和一个雌原核(三倍体)常报道直接卵裂成三个

细胞。可能是由于双精受精导致受精卵中存在来自于两条精子

的两个中心体或四个中心粒，形态上可能与正常胚胎没有差

别，但是会形成异常的多极纺锤体，在姐妹染色单体分离的过

程中出现异常。故这种直接卵裂的胚胎往往可能是染色体三倍

体甚至非整倍体或者有其他缺陷。只有当多余的中心体聚集

(centrsome clustering)或不发挥功能时，也会产生两极纺锤体，

只是发生几率很低[46]。但是也有最近的报道说大多数的多余中

心体会发生聚集而形成正常的双极纺锤体的形式，但仍然导致

染色体的不稳定[47]。第二三种可能性都为卵母细胞异常，这样

的胚胎存在两个雌原核和一个雄原核(三倍体)，由于中心体数

量正常，第一次卵裂后一般形成三倍体胚胎。除此之外，某些病

毒蛋白的表达也可以诱导发生异常卵裂，如腺病毒，人乳头瘤

病毒(HPV)，乙型肝炎病毒(HBV)等[48]。

Yoshiteru Kai[49]等提出可以使用 DNA甲基化状态(5-甲基

胞嘧啶(5mC)和 5-羟甲基胞嘧啶(5hmC))的差异来区分经 IVF

或 ICSI后人类受精卵中的雌雄原核，同时对胚胎进行免疫荧

光染色检测中心体的数目。由于人类卵母细胞中心粒退化，胚

胎中的中心粒只来自于精子。故中心粒的数目即代表进入精子

的数目。这样能够辨别出常规方法不能检测出的正常二倍体

(两个原核都是雄原核)但是却含有多余中心体的胚胎。这种新

技术可能在易于出现原核异常或早期细胞周期异常的病人中

进行临床应用。

3.2 早期胚胎与中心体

正如前文所述，中心体的复制周期与卵裂周期将同时进

行，G1期卵裂球有一个中心体，进过 S期的复制，在 G2期有 2

个中心体，并在有丝分裂期形成双极的纺锤体，确保了姐妹染

色单体均等的分离到两个子代卵裂球中。在精子和卵母细胞正

常受精后 16-18 h左右，即可看到两个原核的出现，在 20-22原

核开始消失，23-25 h左右(d1)发生第一次卵裂形成 2-细胞。在

40-44 h(d2)进入第二个分裂间期，进行第二次卵裂，形成 3-4细

胞。在 56-58 h(d3)发生第三次卵裂时，形成 6-8细胞阶段[28]。胚

胎通常在 16细胞阶段(d4)形成桑葚胚并发生紧密化，在 d5桑

葚胚出现囊腔形成囊胚, d6发生囊胚的孵出。

一些研究通过延时成像的连续动态观察，发现在人类植入

前胚胎的发育过程中除了正常的卵裂模式(一个卵裂球分裂为

2个等大的卵裂球)外，还存在 8类型的异常卵裂模式，包括多

极卵裂 (一个卵裂球分裂为 2个以上卵裂球)，不对称卵裂，碎

裂，大碎片，异常胞质运动，发育停滞以及发育次序混乱等。在

前 3次卵裂过程中，72.2%胚胎都至少会发生一次异常卵裂，只

有 27.8%胚胎卵裂完全正常；在上文中，我们已经简述了多极

卵裂发生的可能机制。在这些异常卵裂中，多极卵裂的发生率

为 18.7%。最近一系列研究显示，发生多极卵裂的人类胚胎体

外发育潜能极低，在移植后的植入能力也非常有限，妊娠率几

乎为 0[28]。这些胚胎在形态上与正常卵裂胚胎之间难以鉴别，只

能通过延时成像技术进行筛选。前文提到，精子的中心粒对于

受精和胚胎发育是必不可少的。精子的中心粒缺陷或过多都可

能会导致异常卵裂的以及胚胎发育潜能受损，进一步认为某些

因素例如单精子胞浆内注射(ICSI)的操作可能导致精子颈部的

中心粒损伤，从而引起胚胎的异常卵裂[28]。Kalatova等[48]对人类

胚胎多极卵裂的发生率，机制及临床意义进行了更为详细的综

述，作者认为各种原因引发的中心体调控蛋白缺陷，会引起中

心体数量异常，这可能是导致多极卵裂发生的主要原因。

Chatzimeletiou等[55]首次发现在人类正常发育及发育停滞

的早期胚胎中各种纺锤体及中心体的异常，包括多极纺锤体。

受精卵中存在多余中心体，将产生多极纺锤。多极纺锤体通常

会导致染色体错分离，从而产生非整倍型胚胎。Holubcova等[15]

研究显示，在有丝分裂期人类胚胎干细胞中也存在较高比例的

多余中心体及多极纺锤体，这种现象与胚胎干细胞染色体不稳

定关系密切。说明中心体数目正常对于早期胚胎的发育非常重

要。在 Comizzoli等对哺乳动物家猫的研究在经 ICSI后中心体

的功能(通过评估精子星状体的形成)对受精卵的第一次卵裂时

间，受精率，桑葚囊胚形成的影响。结果显示睾丸中的精子存在

中心体功能障碍，将导致第一次卵裂延迟，发育潜能性低以及

桑葚囊胚形成降低。若用射精精子的中心体取代睾丸精子的中

心体，将会提高睾丸精子形成受精卵的发育能力。进一步说明

了中心体的功能与胚胎发育的潜能性密切相关，对早期胚胎发

育至关重要。

在卵裂过程中，形成双极纺锤体有利于胚胎的正常发育，

而纺锤体的形成需要微管的锚定与微管聚集，一些中心体蛋白

在微管锚定中起作用，如 ninein和 centriolin等，而另一些中心

体蛋白对于微管成核起作用，如 PCMT1、PCNT2和 Aurora激

酶等。中心体蛋白在纺锤体形成中是必不可少的。若是这些蛋

白的异常的上调或下降，会阻碍纺锤体的形成，导致胚胎的异
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常发育。这可能是中心体异常会影响早期胚胎发育的原因之

一。由此可见，中心体数量及功能的正常是人类早期胚胎正常

卵裂所必需的，发生中心体数量及功能的异常，将导致卵裂以

及染色体数量的异常。

4 小结与展望

人类配子发生与早期胚胎发育的过程中，中心体虽然体积

微小，但在减数分裂及有丝分裂中发挥了重要的作用。目前研

究证实人类早期胚胎在发育过程中存在高频率的染色体异常，

并且可能是导致其发育停滞的主要原因。已经有研究明确中心

体缺陷可能导致配子或胚胎染色体异常[19]，但对于其发生机制

的深入研究仍然非常有限。研究人类配子及早期胚胎内的中心

体遗传规律不仅能够帮助我们更好的理解人类胚胎发育停滞

的机制，而且可能帮助改善不孕症患者的治疗结局，具有重要

的理论及应用价值。
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