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%#%A

%与模型组相比#

#

!

#

%#%A

表
$

!!

&

组
,̀ T!+!

&

&

>W(+.EV+

水平比较#

LBE

$

组别
,̀ T!+!

&

>W(+

正常组
!#%&B%#%! !#%$B%#%"

模型组
!#$&B%#%$

"

!#A"B%#%"

"

+GE+

实验组
!#!"B%#%!

#

!#"%B%#%&

#

!!

注!与正常组比较#

"

!

#

%#%A

%与模型组比较#

#

!

#

%#%A

/#/

!

23-43567894

检测各组
?̀V

)

;4

0&3

%

&

)

,̀ T!+!

)

&

>

W(+

蛋白表达水平比较
!

与正常组比较#模型组中细

胞的
?̀V

)

;4

0&3

%

&

蛋白水平明显降低#差异有统计学

意义$

!

#

%#%A

&+与模型组比较#

X/

实验组细胞中

?̀V

)

;4

0&3

%

蛋白表达水平显著增加#差异有统计学

意义$

!

#

%#%A

&#且与正常组差异无统计学意义$

!

%

%#%A

&+见表
A

+与正常组比较#模型组中
,̀ T!+!

)

&

>W(+

蛋白水平上升#差异有统计学意义$

!

#

%#%A

&+与 模 型 组 比 较#

+GE+

实 验 组 细 胞 的

,̀ T!+!

)

&

>W(+

蛋白水平下降#差异有统计学意义

$

!

#

%#%A

&#且与正常组差异无统计学意义$

!

%

%#%A

&+见表
'

+

表
A

!!

&

组
?̀V

与
;4

0&3

%

&

蛋白水平的比较#

RY

%

LBE

$

组别
?̀V ;4

0&3

%

&

正常组
%#F&B%#%" %#F$B%#%!

模型组
%#A%B%#%"

"

%#$!B%#%&

"

X/

实验组
%#CFB%#%!

#

%#C&B%#%"

#

!!

注!与正常组比较#

"

!

#

%#%A

%与模型组比较#

#

!

#

%#%A

表
'

!!

&

组
,̀ T!+!

与
&

>W(+

蛋白的表达

!!!

水平比较#

RY

%

LBE

$

组别
,̀ T!+!

&

>W(+

正常组
%#F%B%#%" %#CDB%#%"

模型组
!#$'B%#%$

"

!#$CB%#%"

"

+GE+

实验组
!#!!B%#%!

#

!#%CB%#%&

#

!!

注!与正常组比较#

"

!

#

%#%A

%与模型组比较#

#

!

#

%#%A

'

!

讨
!!

论

!!

子宫内膜包括子宫内膜腺上皮细胞与
1W,-

两种

细胞成分'

'

(

+研究发现#原代
1W,-

通过
GX<>

%

!

干

预#其
&

>W(+

表达会显著上调#

&

>W(+

是肌成纤维细

胞特征性标记#其表达上调表明
1W,-

向肌成纤维细

胞进行分化'

D

(

+在组织器官的纤维化进程中#肌成纤

维细胞发挥关键作用#其可抑制正常的凋亡程序'

C

(

+

肌成纤维细胞的异常增殖活化可造成细胞外基质大

量沉积#从而促进纤维化进程'

F

(

+同时#

X/

与其受体

结合#或通过诱导胰岛素样生长因子
!

$

;X<>!

&途径发

挥其调节生殖的功能'

!%

(

+有报道证实#难治性子宫内

膜反应在应用人绝经期促性腺激素$

/(X

&与
X/

后#子宫内膜的反应性可以得到迅速恢复'

!!

(

+该结果

表明#

X/

能够促进子宫内膜组织生长+

人类子宫存在完整的
;X<

调控系统#其通过自分

泌与旁分泌的方式调节子宫内膜细胞的代谢与分

化'

!"

(

+马新想等'

!&

(采用
X/

辅助治疗的方法对体外

受精
>

胚胎移植周期中子宫内膜发育不良患者进行治

疗#结果表明#

X/

组子宫内膜厚度大于对照组#内膜

类型则没有明显变化#而
X/

组临床妊娠率则达到

&$#!Aa

#与对照组差异无统计学意义$

!

%

%#%A

&+由

此推测#

X/

可能通过促进子宫内膜发育#进而改善了

子宫内膜对胚胎的容受性+本研究发现#与正常组比

较#模型组细胞的
?̀V

)

;4

0&3

%

&.EV+

水平明显降

低$

!

#

%#%A

&%与模型组比较#

X/

实验组细胞
?̀V

)

;4

0&3

%

.EV+

表达水平显著增加$

!

#

%#%A

&#且与正

常组比较差异无统计学意义$

!

%

%#%A

&+通过
23-4>

3567894

检测各组细胞中
?̀V

)

;4

0&3

%

&

蛋白的表达

水平#结果表明#与正常组比较#模型组中细胞的

?̀V

)

;4

0&3

%

&

蛋白水平明显下调$

!

#

%#%A

&#与模型

组比较#

X/

实验组细胞中
?̀V

)

;4

0&3

%

蛋白表达水

平显著上调$

!

#

%#%A

&#且与正常组比较#差异无统计

学意义$

!

%

%#%A

&+这种表达量的变化趋势与
.E>

V+

变化基本一致+由此表明#

X/

可通过促进

?̀V

)

;4

0&3

%

&.EV+

及其蛋白的表达来促进子宫内

膜发育+

研究发现#

+GE+

在体外可抑制
1W,-

转化为肌

成纤维细胞#进而降低细胞胶原
,̀ T!+!

的生成#由

此发挥其抗子宫内膜纤维化的作用'

!$

(

+

+GE+

可通

过下调
GX<>

%

!

"

-.@N

信号通路#预防宫腔粘连'

!A>!'

(

+

平滑肌肌动蛋白是构成细胞骨架的关键成分#其可调

节细胞的运动#并赋予细胞进行迁移的能力+

&

>W(+

是肌动蛋白的表现形式#其也是肌成纤维细胞特征性

的标志蛋白'

!D

(

+

&

>W(+

在外界细胞因子刺激下#细

胞形态转化成细长形#

&

>W(+

蛋白表达量增高#表明

肌成纤维细胞已形成#且向成纤维细胞转化+

+GE+

是维生素
+

的衍生物#其在人体内为维持机体正常新

陈代谢及生长)发育)繁殖等所必需+在抗肿瘤方面#

+GE+

可抑制肿瘤细胞
"

殖)诱导肿瘤细胞向成熟细

胞分化#进而发挥抗肿瘤作用'

F

(

+此外#

+GE+

对纤

维化疾病如肺纤维化)肾小球硬化)心肌纤维化等具

*

DF'!

*

检验医学与临床
"%!F

年
'

月第
!'

卷第
!"

期
!

T@7(3N,8H6

!

=P63"%!F

!

U98#!'

!

V9#!"



有抗纤维化作用'

!C>"%

(

#以及降低细胞外基质沉积的药

理学作用'

"!>"&

(

+本实验发现#与正常组比较#模型组

,̀ T!+!

)

&

>W(+ .EV+

的表达量显著增加$

!

#

%#%A

&%与模型组比较#

+GE+

实验 组 中 细 胞 的

,̀ T!+!

)

&

>W(+ .EV+

的表达量显著减少$

!

#

%#%A

&#且与正常组差异无统计学意义$

!

%

%#%A

&+同

时#本研究表明#与正常组比较#模型组中
,̀ T!+!

)

&

>W(+

蛋白的表达量上调$

!

#

%#%A

&#与模型组比

较#

+GE+

实验组中细胞的
,̀ T!+!

)

&

>W(+

蛋白的

表达量会发生下调$

!

#

%#%A

&#与正常组比较#差异无

统计学意义$

!

%

%#%A

&#且表达量的变化趋势与
.E>

V+

变化基本一致+由此提示#

+GE+

可通过抑制

,̀ T!+!

)

&

>W(+.EV+

及其蛋白的表达来拮抗子

宫内膜纤维化+

综上所述#

X/

和
+GE+

可分别通过促进
?̀V

)

;4

0&3

%

&.EV+

的表达及抑制
,̀ T!+!

)

&

>W(+.E>

V+

的表达来拮抗子宫内膜纤维化+
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Ŵ *E+(+V;+V^

#

V+X+E+=+VY#+88>G5@6-534H6>

9HK@KHN-P

JJ

83.364@4H96

J

53I364-K@5NH@KLH759-H-@6NK

:

>

49RH63-H6NPK3N7

:

.34M

:

8

0

8

:

9O@8

'

=

(

#X8

:

K9K96

c

=

#

"%!D

#

&$

$

"

&!

"AA>"'A#

'

!F

(

T11( +_

#

W/;V ( /

#
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