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核转录共抑制因子、转化生长因子 β１、Ｓｍａｄ４在重度宫腔粘连内膜组织中表达及
临床意义
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重庆，陆军军医大学（第三军医大学）大坪医院妇产科２

　　［摘要］　目的　探讨核转录共抑制因子（ｓｋｉｒｅｌａｔｅｄｎｏｖｅｌｐｒｏｔｅｉｎＮ，ＳｎｏＮ）在宫腔粘连（ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ
ａｄｈｅｓｉｏｎｓ，ＩＵＡ）发病中的作用，及其与转化生长因子 β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１，ＴＧＦβ１）、Ｓｍａｄ４
关系。方法　收集重度宫腔粘连（ｓＩＵＡ组）和宫腔无病变的子宫纵隔患者（对照组）宫内膜组织各
２０例，通过免疫组化、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ、ＲＴｑＰＣＲ检测子宫内膜组织中ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４的表达水平，并
应用 Ｓｐｅａｒｍａｎ等级相关分析 ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４之间的相关性，探讨其与宫腔粘连发病的关系。
结果　ｓＩＵＡ组患者宫内膜组织中ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４表达水平明显高于对照组（Ｐ＜０．０１），而 ＳｎｏＮ表达水
平明显低于对照组（Ｐ＜０．０１）。在重度宫腔粘连宫内膜组织中，ＴＧＦβ１与 Ｓｍａｄ４的蛋白表达水平呈正
相关（ｒ＝０．４６８９，Ｐ＜０．０５），而 ＴＧＦβ１与 ＳｎｏＮ的蛋白水平呈负相关（ｒ＝－０．４８３５，Ｐ＜０．０５）。结论　
ＳｎｏＮ可能通过ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ４信号通路参与宫腔粘连的发病。
　　［关键词］　 核转录共抑制因子；转化生长因子β１／Ｓｍａｄ４；重度宫腔粘连
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ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ４ｓｉｇｎａｌｐａｔｈｗａｙ．
　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ｓｋｉｒｅｌａｔｅｄｎｏｖｅｌｐｒｏｔｅｉｎＮ；ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ４；ｓｅｖｅｒｅｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅａｄｈｅｓｉｏｎ

ＳｕｐｐｏｒｔｅｄｂｙｔｈｅＧｅｎｅｒａｌＰｒｏｇｒａｍｏｆＮａｔｉｏｎａｌＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇ（ｃｓｔｃ２０２０ｊｃｙｊｍｓｘｍＸ０４０３）ａｎｄｔｈｅＧｅｎｅｒａｌＰｒｏｇｒａｍｏｆＣｈｏｎｇｑｉｎｇ
ＨｅａｌｔｈＣｅｎｔｅｒｆｏｒＷｏｍｅｎａｎｄＣｈｉｌｄｒｅｎ（２０１９ＹＪＭＳ０３）．Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ：ＣＨＩＹｕｇａｎｇ，Ｅｍａｉｌ：ｃｈｉｙｕｇａｎｇ＠１６３．ｃｏｍ；ＬＩＬｉ，Ｅｍａｉｌ：ｌｉｌｉｄａｐｉｎｇ＠
ｙａｈｏｏ．ｃｎ

　　宫腔粘连（ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅａｄｈｅｓｉｏｎｓ，ＩＵＡ）是引起不孕
的主要原因。宫腔镜宫腔粘连电切术（ｔｒａｎｓｃｅｒｖｉｃａｌ
ｒｅｓｅｃｔｉｏｎｏｆａｄｈｅｓｉｏｎｓ，ＴＣＲＡ）是目前治疗宫腔粘连的金
标准，但术后再粘率高达６２．５％［１］，妊娠率仅２２．５％～
３３．３％［２］，由于宫腔粘连的病因和发病机制尚不明确，
因此长期以来临床治疗以“手术治疗”为主，通过手术

恢复宫腔形态，术后放置宫内节育器、球囊、羊膜移植

或者透明质酸等辅助手段，降低粘连复发率，但重度宫

腔粘连（ｓｅｖｅｒｅｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅａｄｈｅｓｉｏｎｓ，ｓＩＵＡ）临床治疗
效果仍不理想。新的治疗策略和治疗手段的发展有赖

于对该病病因和发病机制的了解，但宫腔粘连的确切

发病机制尚不清楚。

　　转化生长因子 β１（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ１，
ＴＧＦβ１）／Ｓｍａｄ４信号通路参与宫腔粘连的发病过程，
核转录共抑制因子（ｓｋｉｒｅｌａｔｅｄｎｏｖｅｌｐｒｏｔｅｉｎＮ，ＳｎｏＮ）
是ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ信号通路的核转录共抑制因子及负
性调节因子［３］，但其在子宫内膜纤维化疾病———宫腔

粘连领域的研究，目前国内外文献少见报道。本实验

拟通过检测正常和重度宫腔粘连宫内膜组织中 ＳｎｏＮ、
ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４的表达情况，初步探讨 ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、
Ｓｍａｄ４蛋白之间的关系，及其与宫腔粘连疾病的关系。

１　资料与方法

１．１　研究对象及分组
　　选取２０１９年１月至 ２０２０年 １０月在重庆市妇幼
保健院和陆军军医大学（第三军医大学）大坪医院妇

科门诊宫腔镜检查诊断为重度宫腔粘连的患者２０例。
入选标准：根据 １９８８年美国生育协会（Ａｍｅｒｉｃａｎ
ＦｅｒｔｉｌｉｔｙＳｏｃｉｅｔｙ，ＡＦＳ）宫腔镜宫腔粘连评分标准［１］，宫

腔镜确诊为重度宫腔粘连（ＡＦＳ评分９～１２分）的初治
者；年龄１８～４０岁，参与研究者近６个月内未使用过
性激素类药物；手术实施为月经干净第３～７天。排除
标准：既往有宫腔粘连分粘手术病史；合并心、肝、肾、

脑、肺等重要脏器或血液系统疾病；乳腺肿瘤、乳腺增

生等乳腺疾病；不明原因的阴道出血；有血栓性疾病

史、家族史或血栓形成高危因素者。选取同期宫腔无

病变的子宫纵隔妇女２０例作为对照组。所有患者签
署知情同意书。本研究经重庆市妇幼保健院伦理委员

会批准 ［２０２１伦审（科）００６号］。

１．２　标本收集及处理
　　所有研究对象在月经干净后 ３～７ｄ内在静脉麻
醉下行宫腔镜手术，确诊为重度宫腔粘连者，先用宫腔

镜微型钳钳取粘连组织内膜后，再行宫腔粘连分离术，

恢复宫腔形态（对照组采集宫腔内正常子宫内膜组

织），见图１。以上获取的标本经用ＰＢＳ漂洗去残留血
液、黏液后，置于无菌纱布上沾干，部分标本置入液氮

冻存，部分以１０％福尔马林固定。

! "

!

Ａ：对照组（子宫纵隔患者的一侧宫腔形态）；Ｂ：ｓＩＵＡ组
↑：示粘连带

图１　宫腔镜观察对照组与ｓＩＵＡ组子宫内膜组织

１．３　仪器及试剂
　　鼠抗人单克隆 ＳｎｏＮ抗体购自美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ
公司，兔抗人多克隆 ＴＧＦβ１抗体购自北京博奥森公
司；兔抗人多克隆 Ｓｍａｄ４抗体购自美国 ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｉｎｇ
公司，宫腔镜及光学显微镜 ＢＸ４０购自日本奥林巴斯
公司；ＣＭＩＡＳ系列多功能真彩病理图像分析系统购自
北京麦克奥迪图像技术有限公司；ＴＲＩｚｏｌ试剂及生
物系统７３００ｐｌｕｓＰＣＲ仪器购自美国 ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ公
司；分光光度计购自美国Ｈｅｒｃｕｌｅｓ公司；ＲｅｖｅｒＴｒａＡｃｅ
试剂盒及ＰＣＲＭａｓｔｅｒＭｉｘ试剂盒购自中国上海丰田生
物科技公司；ＰＣＲ引物由上海基因科技公司设计；
ＰＢＳ、ＴＢＳ、封闭蛋白干粉均购自博士德公司；辣根过氧
化物酶标记的山羊抗兔 ＩｇＧ均购自北京中杉金桥生物
公司；鼠兔通用型免疫组化试剂盒（Ｅｎｖｉｓｉｏｎ法，鼠／
兔）购自丹麦 ＤＡＫＯ公司。
１．４　方法
１．４．１　免疫组化检测　　部分组织标本经石蜡包埋，
４μｍ连续切片，用苏木精伊红（ＨＥ）染色观察细胞学
变化，用Ｅｎｖｉｓｉｏｎ免疫组化二步法检测 ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、
Ｓｍａｄ４蛋白（稀释比均为１∶１００）表达情况。严格按照
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试剂盒说明书进行操作，阳性对照切片由试剂公司提

供，染色结果阳性。阴性对照用 ＰＢＳ缓冲液代替一
抗，染色结果阴性。光镜下观察到组织中出现棕黄色

颗粒为阳性。ＣＭＩＡＳ２０００型多功能真彩病理图像分
析系统计算平均光密度（ａｖｅｒａｇｅｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＡＯＤ）
和积分光密度（ｉｎｔｅｇｒａｌｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＩＯＤ）。并使用以
下公式计算：ＡＯＤ＝ＩＯＤ／面积。
１．４．２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测　　按常规方法从宫内膜组
织中提取蛋白，ＳＤＳＰＡＧＥ步骤按常规操作，电泳
（１００ｍＶ，１．５ｈ）、封闭（５％的脱脂牛奶，１ｈ）。分别
应用不同的抗体（ＳｎｏＮ稀释比１∶１０００；ＴＧＦβ１稀释比
１∶１００；Ｓｍａｄ４稀释比１∶１０００）孵育，然后再与过氧化
物酶标记的二抗山羊抗兔ＩｇＧＨＲＰ（稀释比 １∶１０００）
孵育，应用化学增强发光方法显示条带，使用凝胶成像

分析系统进行扫膜，并分析出实验结果，计算蛋白的相

对表达量。

１．４．３　ＲＴｑＰＣＲ检测　　使用 ＴＲＩｚｏｌ试剂从子宫
内膜组织中提取总 ＲＮＡ。用琼脂糖凝胶电泳评估
ＲＮＡ的质量和数量，并用分光光度计确定光密度
Ｄ（２６０）／Ｄ（２８０）比值。所有 ＲＮＡ制剂的 Ｄ（２６０）／
Ｄ（２８０）比值为１．８３～２．０３。使用ＲｅｖｅｒＴｒａＡｃｅ试剂
盒合成该 ｃＤＮＡ。然后，使用实时 ＰＣＲＭａｓｔｅｒＭｉｘ试
剂盒和应用生物系统７３００ｐｌｕｓＰＣＲ仪器，通过 ＳＹＢＲ
Ｇｒｅｅｎ反应扩增ｍＲＮＡ。采用２－△△Ｃｔ方法计算相对基
因表达量。设计并合成ＰＣＲ引物（表１）。

表１　逆转录定量聚合酶链反应引物序列

基因 序列（５′→３′） 产物长度／ｂｐ

ＴＧＦβ１
上游 ＣＣＧＣＧＴＧＣＴＡＡＴＧＧＴＧＧＡＡＡＣ
下游 ＧＣＣＧＧＴＴＧＣＴＧＡＧＧＴＡＴＣＧＣ

２３０

Ｓｍａｄ４
上游 ＧＧＧＧＣＡＧＣＣＡＴＡＧＴＧＡＡＧＧＡＣ
下游 ＣＧＧＣＡＴＡＧＧＣＧＧＧＴＧＧＴＧ

１９７

ＳｎｏＮ
上游 ＴＧＣＣＣＣＡＡＡＴＧＴＧＴＣＡＣＴＴＡＣＴＴＣ
下游 ＧＣＧＧＡＧＡＴＧＡＡＧＣＧＧＣＡＧＣ

３２０

βａｃｔｉｎ
上游 ＡＣＣＣＣＧＴＧＣＴＧＣＴＧＡＣＣＧＡＧ
下游 ＴＣＣＣＧＧＣＣＡＧＣＣＡＧＧＴＣＣＡ

２５０

１．５　统计学分析
　　采用ＧｒａｐｈＰａｄＰｒｉｓｍ８．０统计软件进行分析。计
量资料以 珋ｘ±ｓ表示，采用 ｔ检验；序数变量以均数（范
围）表示，采用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验；计数资料以例
（％）表示，采用 χ２检验。相关性分析采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ
相关性检验，检验水准α＝０．０５。

２　结果

２．１　重度宫腔粘连和正常对照患者临床参数比较
　　两组患者的年龄、体质量指数比较差异无统计学

意义，但两组患者的妊娠次数、分娩次数、妊娠相关的

宫腔手术次数、术前子宫内膜厚度、ＡＦＳ评分比较差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表２）。再次证明妊娠次数及妊
娠相关的宫腔手术次数是宫腔粘连发病的主要因素。

表２　两组研究对象一般临床参数的比较

临床参数 对照组（ｎ＝２０） ｓＩＵＡ组（ｎ＝２０） Ｐ值

年龄（珋ｘ±ｓ）／岁 ３０．４０±４．９５ ３２．２５±２．６５ ＞０．０５ａ

体质量指数（珋ｘ±ｓ）／ｋｇ·ｍ－２ ２２．９０±２．３６ ２２．５７±３．１４ ＞０．０５ａ

妊娠次数［例（％）］ ＜０．０５ｂ

　０ ９（４５．０） ３（１５．０）

　１ ４（２０．０） ３（１５．０）

　２ ４（２０．０） ６（３０．０）

　≥３ ３（１５．５） ８（４０．０）

分娩次数［例（％）］ ＜０．０５ｂ

　０ １５（７５．５） １０（５０．５）

　１ ５（２５．０） ７（３５．０）

　≥２ ０（０．０） ３（７．５）

与妊娠有关的宫腔手术［例（％）］ ＜０．０５ｂ

　０ ９（４５．０） ０（０．０）

　１ ６（３０．０） ４（２０．０）

　２ ３（１５．０） ６（３０．０）

　≥３ ２（１０．０） １０（５０．０）

子宫内膜厚度

［均数（范围）］／ｍｍ
０．５０（０．４０～０．６０）０．３９（０．２９～０．４９）＜０．０１ｃ

ＡＦＳ评分［均数（范围）］ ０ １０．０（９．０～１２．０） －

ａ：ｔ检验；ｂ：χ２检验；ｃ：ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙＵ检验

２．２　ＳｎｏＮ在宫内膜组织中的定位和表达
　　ＳｎｏＮ蛋白在对照组和 ｓＩＵＡ组中均有阳性表达
（棕黄色颗粒为阳性表达），主要表达在子宫内膜腺上

皮细胞，两者在各组中的表达定位情况见图２Ａ。免疫
组化分析结果显示，ｓＩＵＡ组 ＳｎｏＮ蛋白表达较对照组
显著下降（Ｐ＜０．０５，图 ２Ｂ）。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ和 ＲＴｑＰＣＲ
分析结果均显示：ｓＩＵＡ组ＳｎｏＮ表达较对照组亦显著下
降（Ｐ＜０．０１，图２Ｃ～Ｅ）。重度宫腔粘连子宫内膜组织中
ＳｎｏＮ表达下调，提示ＳｎｏＮ可能参与宫腔粘连发病。
２．３　ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４在宫内膜组织中的定位和表达
　　ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４蛋白在对照组和ｓＩＵＡ组中均有阳
性表达（棕黄色颗粒为阳性表达），主要在子宫内膜腺上

皮细胞和间质细胞的细胞质中表达（图３Ａ）。免疫组化
检测显示，ｓＩＵＡ组 ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４表达明显增加（Ｐ＜
０．０５，图３Ｂ）。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ和 ＲＴｑＰＣＲ分析结果均显
示：ｓＩＵＡ组 ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４蛋白表达明显增加（Ｐ＜
０．０１，图３Ｃ～Ｈ）。ＴＧＦβ１是宫腔粘连发病的主要促纤
维化因子，而 Ｓｍａｄ４是 ＴＧＦβ１信号通路的下游分子，
提示宫腔粘连发病与ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ４信号通路有关。
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Ａ：免疫组化检测ＳｎｏＮ在子宫内膜的表达（×２００）　↑：示阳性表达；Ｂ：ｓＩＵＡ组中 ＳｎｏＮ蛋白的表达水平较对照
组降低（ＡＯＤ）；Ｃ、Ｄ：Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测ＳｎｏＮ蛋白在子宫内膜中的表达及半定量分析；Ｅ：ＲＴｑＰＣＲ检测 ＳｎｏＮ基
因在子宫内膜的表达　ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１

图２　ＳｎｏＮ在对照组及ｓＩＵＡ组患者子宫内膜的定位和表达
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图３　ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４在对照组及ｓＩＵＡ组患者子宫内膜的定位和表达
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２．４　ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４蛋白表达的相关性
　　应用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析对照组和 ｓＩＵＡ组中
ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４表达的相关性，结果显示：在
ｓＩＵＡ组患者宫内膜组织中，ＴＧＦβ１与 Ｓｍａｄ４的蛋白
表达水平呈正相关（ｒ＝０．４６８９，Ｐ＜０．０５），ＴＧＦβ１与
ＳｎｏＮ的蛋白水平呈负相关（ｒ＝－０．４８３５，Ｐ＜０．０５，图
４），而ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４的基因表达水平无相关关
系。在对照组患者宫内膜组织中 ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、
Ｓｍａｄ４的基因及蛋白表达水平差异均无统计学意义。
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Ａ：ＴＧＦβ１与Ｓｍａｄ４的相关性；Ｂ：ＴＧＦβ１与ＳｎｏＮ的相关性

图４　ＴＧＦβ１与ＳｎｏＮ、Ｓｍａｄ４蛋白表达的相关性分析

３　讨论

　　宫腔粘连是指创伤、感染、炎症等因素致子宫内膜
损伤，引起纤维化增生过度，导致宫壁相互粘连的一种

纤维化性疾病，严重影响女性生殖生理健康，我国的发

病率高达２５％～３０％［４－５］。宫腔粘连的发病原因主要
为人工流产、清宫术等宫腔操作手术。本研究也证明，

宫腔粘连的发病与孕产次数、妊娠相关的刮宫术密切

相关。近年来，随着我国二胎政策的开放，因不良妊娠

行宫腔手术的患者明显增多，使宫腔粘连的发病率呈

上升趋势。研究表明宫腔粘连的发生可能与细胞因

子、雌激素、微小ＲＮＡ等作用有关，但其发病机制目前
仍不明确［５］。

　　ＴＧＦβ１被认为是最有效的促纤维化途径之一，
Ｓｍａｄ（１～１０）是 ＴＧＦβ１信号下游信号分子，ＴＧＦβ１／
Ｓｍａｄ信号传导通路中，ＴＧＦβ与ＴＧＦβ受体Ⅰ、Ⅱ结
合形成聚体复合物，激活 Ｓｍａｄ２／３，磷酸化后的
Ｓｍａｄ２／３蛋白与Ｓｍａｄ４结合转移至细胞核参与调节靶
基因［６－７］。ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ信号通路是调控纤维化疾病
的主要经典信号通路之一，通过诱导细胞分化、迁移、

侵袭或增生性改变参与心、肾、肺、肝等纤维化疾病的

发病，ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ在心肌梗死、肾、肺、肝硬化组织
中的表达明显上调［８］。近年来，研究表明 ＴＧＦβ１／
Ｓｍａｄ信号通路参与子宫内膜纤维化过程［９］，ＴＧＦβ１、
Ｓｍａｄ４在重度宫腔粘连宫内膜组织表达高于正常宫内
膜［１０－１１］。

　　ＳｎｏＮ蛋白是原癌蛋白Ｓｋｉ家族成员之一，ＳｎｏＮ是
ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ通路的核转录共抑制因子及负性调节
因子，通过与 Ｓｍａｄ蛋白复合体相互作用调节 ＴＧＦβ１
靶基因的转录［３］。研究表明［１２－１６］：ＳｎｏＮ可负向调控
ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ参与器官组织纤维化过程，ＳｎｏＮ过表达
的模型可抑制组织细胞纤维化，而 ＳｎｏＮ表达减少有
促进组织纤维化功能，在肺纤维化中，核转录共抑制因

子ＳｎｏＮ可特异地与 ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ通路中的 Ｓｍａｄ２、
Ｓｍａｄ３以及Ｓｍａｄ４Ｃ端ＭＡＤ同源结构域结合，形成复
合物，从而阻止 Ｓｍａｄ与 ＴＧＦβ１反应启动子结合，发
挥负性调控作用，阻止肺纤维化的发生、发展。ＬＩＵ
等［１７］发现上调ＳｎｏＮ可抑制 ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ信号通路，
抑制高糖诱导的肾小管纤维化过程，ＳｎｏＮ上调负向调
控ＴＧＦβ１／Ｓｍａｄ信号通路，可逆转肾脏组织的 ＥＭＴ
过程，减轻纤维化，但其在子宫内膜纤维化研究方面国

内外文献少见报道。本研究结果提示：ＳｎｏＮ蛋白及基
因表达水平在正常宫内膜组织中较高，而在重度宫腔

粘连组织中明显下调，ＳｎｏＮ与 ＴＧＦβ１的蛋白表达水
平呈负相关，而 ＴＧＦβ１与 Ｓｍａｄ４的蛋白表达水平呈
正相关。提示：ＳｎｏＮ可能通过参与调控 ＴＧＦβ１信号
通路参与宫腔粘连的发病过程。

　　本研究不足之处在于仅探讨 ＳｎｏＮ、ＴＧＦβ１、
Ｓｍａｄ４的表达及关系，缺乏细胞及动物实验干预深入
机制的研究。今后可进一步利用基因敲除和过表达等

手段研究宫腔粘连中 ＳｎｏＮ表达的变化，明确 ＳｎｏＮ、
ＴＧＦβ１、Ｓｍａｄ４之间的相互作用，以及对宫腔粘连发病
的影响。此外，这项研究为小样本实验，且子宫内膜组

织量较少，尤其是重度宫腔粘连宫内膜组织，ＲＴｑＰＣＲ
结果差异较大，故还需要大样本的实验进一步验证。

　　综上，ＳｎｏＮ可能通过参与调控 ＴＧＦβ１信号通路
参与宫腔粘连的发病过程，ＳｎｏＮ表达下调可能是宫腔
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粘连发病的关键。然而，ＳｎｏＮ与宫腔粘连发病的具体
分子机制还需要实验进一步研究，对这些机制的深入

理解有助于阐明宫腔粘连的发病机制，为宫腔粘连的

治疗提供新思路。
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