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*+ 引言+ 原癌基因 7癌基因的激活和 7或抑癌基因（包括肿瘤
侵袭转移抑制基因）的失活、基因突变等是胚胎植入这一正常

生理过程信号转导通路所必需的［4］: 本实验我们观察小鼠动
情周期和妊娠早期，HIC0 7 JKL4 <NOK 和蛋白在子宫组织中
的表达情况，探讨它们在胚胎植入信号转导通路中的作用:

)+ 材料和方法
4: 45 材料5 0B P @B Q成年 OLR封闭群小鼠，由重庆医科大学
实验动物中心提供: 雌雄按 0S4 自然合笼，次日早晨检出阴栓
者作为妊娠第 4 日孕鼠（I4）: 兔抗人 HIC0 7 JKL4 6KT 由
U9.&9 H%$V提供，兔 UW J)& 及 IKX 显色试剂盒等由北方同正
提供: 小量柱离心式组织 7细胞总 NOK 提取试剂盒由上海华
舜提供，ND试剂盒、D9Y酶、,ODWZ，[*)Q#随机引物等由 D9\9>
N9 X)#&+=’提供:
4: 05 方法
4: 0: 45 总 NOK提取5 脱颈处死孕鼠，剪取双侧子宫角，冲洗
I4，I0，I@ 孕鼠输卵管和 IA 孕鼠子宫腔，选留能冲出相应发
育时期胚胎的子宫角用于总 NOK的提取:
4: 0: 05 分光光度法检测核酸浓度 5 紫外分光光度计先用 4
<]蒸馏水校正调零: A !] NOK，加入蒸馏水 4 <]，转入石英
杯中: 读取 !021 .<和 !0C1 .<，计算 !021 .< 7 !0C1 .<值:
4: 0: @5 ND>WHN反应5 以提取的 <NOK为模板，用 [*)Q#随机
引物逆转录反应生成 =IOK: 小鼠 HIC0 7 JKL4 基因序号为
O(^1132B2，上下游引物分别是：B_>HDHHD‘H‘K‘KK‘KD>
HKK‘‘>@_和 B_>H‘‘HKHKKKHKDKD‘‘KHK‘>@_，WHN 条件
为：?Aa 0 <).，?Aa B Z，B2a AB Z，30a 4 <).，@B 个循环，最
后 30a延伸 41 <).: 扩增产物的大小为 0@3 T6: 内参照基因
">9=&). 的 上 下 游 引 物 分 别 是：B_>K‘HHKD‘DKH‘DK‘H>
HKDHH>@_和 B_>HDHDHK‘HD‘D‘‘D‘‘D‘KK>@_，WHN 条件为：
?Aa 0 <).，?Aa @1 Z，B2a @1 Z，30a 4 <).，@1 个循环，最
后 30a延伸 41 <).: 扩增产物大小为 00C T6: 扩增片段行 01
Q 7 ]琼脂糖凝胶电泳，凝胶成像扫描仪分析:
4: 0: A5 免疫组织化学5 取动情周期和妊娠 I4>IA 小鼠子宫
角，用 A1 Q 7 ]多聚甲醛固定，常规石蜡包埋、切片: 质量控制：

以试剂公司提供的阳性对照片作阳性对照，以 WXU 代替一抗
作阴性对照: 阳性结果评定标准：镜下见胞质或胞膜被染为
棕黄色者为阳性:
统计学处理：所有实验重复 A 次，数据用 ">&+Z&分析，# b

1: 1B 即认为差异有统计学意义:

$+ 结果
0: 45 HIC0 7 JKL4 <NOK在动情周期小鼠子宫的表达5 见图 4:

(：411 T6 IOK *9,,+%；W：动情前期；E：动情期；(：动情后期；I：

动情间期:

图 45 HIC0 7 JKL4 <NOK在小鼠动情周期子宫的表达

0: 05 HIC0 7 JKL4 蛋白在动情周期小鼠子宫内膜的表达5 在
子宫内膜上皮细胞均有表达，但子宫内膜基质细胞中 HIC0 7
JKL4 蛋白质的表达和分布却有区别，动情期表达最为丰富，
动情后期基本没有表达:
0: @5 HIC0 7 JKL4 <NOK在早孕小鼠子宫的表达 5 分光光度
法检测提取的总 NOK浓度，!021 .< 7 !0C1 .< c 4: C: ND>WHN见孕
I4>IA 小鼠子宫组织中，HIC0 7 JKL4 <NOK均有表达: HIC0 7
JKL4 基因在孕 I4，I0 表达量微弱，从孕 I@ 开始表达增加:
0: A5 HIC0 7 JKL4 蛋白在早孕小鼠子宫内膜的表达 5 HIC0 7
JKL4 蛋白表达于细胞质和胞膜: 免疫组化结果显示，HIC0 7
JKL4 蛋白在孕 I4> IA 子宫内膜腔上皮细胞和腺上皮细胞呈
阳性表达: 孕 I4 和 I0 子宫内膜基质细胞为阴性表达，孕 I@
子宫内膜腔上皮细胞下的基质细胞出现微弱阳性表达，孕 IA
子宫内膜基质细胞为散在的阳性表达: 孕 I@>IA 子宫内膜
（蜕膜）基质细胞表达 HIC0 7 JKL4 蛋白的细胞数量逐渐增多:
孕 I4>IA 小鼠子宫肌层和浆膜层细胞也有一定量表达:

,+ 讨论+ 本实验结果显示在小鼠动情周期的四个阶段中，尽
管 HIC0 7 JKL4 <NOK 在动情期相对较低，但发挥功能的
HIC0 7 JKL4 蛋白质在动情期表达最丰富，不仅内膜上皮，而且
基质细胞中都有广泛的分布，其余三期的内膜上皮也呈阳性

表达，但基质细胞中 HIC0 7 JKL4 蛋白质的表达和分布却有区
别，特别在动情后期的基质细胞中基本没有蛋白质表达:

HIC0 7 JKL4 蛋白在早孕小鼠子宫内膜的表达结果提示在
滋养层细胞侵袭子宫内膜前，子宫内膜可能就通过表达

HIC0 7 JKL4 蛋白，为抗滋养层细胞的侵袭做准备: 而在接下
来的孕 IB>IC 胚胎植入过程中，HIC0 7 JKL4 蛋白在多数子宫
蜕膜细胞上调表达，提示其可能参与了子宫内膜对抗滋养层

细胞侵袭的调节（待发表）:
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