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瘦素与胎儿生长发育的关系及研究进展
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[摘 � 要 ]瘦素是新近发现的、脂肪组织合成分泌的激素, 因其在实验动物饮食行为、能量代谢和生殖发育中起关

键调节作用而日益受到关注。近年来研究发现瘦素不仅可调节体内的能量代谢和脂肪沉积, 且与胎儿生长发育有着

密切的关系。瘦素可调控胎儿体重的增长,在胎儿生长发育中起着重要的作用, 成为近年来的研究热点之一。胎儿瘦

素究竟来源于胎儿自身组织还是胎盘颇有争议。胎儿瘦素可受激素、性别、母亲因素、遗传因素等影响。该文将就瘦

素与胎儿生长发育的关系及研究进展作以综述。
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Progress in Study on relationship between leptin and fetal grow th and developm ent
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[ Abstract] Leptin is a recently found ho rmone produced by ad ipose tissue, it has attrac t particu lar attention because o f its key regulatory

action in dietary behav io r, reproduc tive developm ent and energy-m etabo lism o f the expe rim en tal an im als. Recently, it w as found that leptin

is close ly related to feta l g row th and deve lopm ent. F eta l leptin can regu la te and con tro l feta l body we ight and play s an importnt role in feta l

g row th and deve lopm ent, so it becom es a hot- po int o f study in recent years. H ow ever, w he ther feta l leptin o rig ina tes from feta l tissues

them se lves o r placenta is con trove rsia l till now. The regu lation of leptin synthesis and secretion depends on mu ltiple factors such as

horm one, sex, m aterna l facto rs, genetic factors and so on. In th is rev iew, w e summ arized progress in study on re lationsh ip of leptin w ith

feta l g row th and developm ent.
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1� 瘦素及瘦素受体的结构和生物学特性

自 1994年首次发现小鼠的肥胖基因 ( ob)及其产物瘦素,

并将其蛋白质产物命名为瘦素以来, 瘦素的作用愈来愈受到

重视。瘦素是白色脂肪组织分泌的一种由 167个氨基酸组成

的蛋白质, 其分子质量为 15 872U。现已知编码人类瘦素的

基因位于染色体 7q31. 3, 长约 20Kb, 含 2个内含子, 3个外显

子, 编码区 DNA> 15 000碱基对。 ob基因首先编码 167个氨

基酸的激素前体蛋白, 去掉 N端 21个氨基酸的信号肽后成

为有生物活性的瘦素, 分子量为 16Ku, 由 146个氨基酸残基

组成, 人和小鼠的瘦素氨基酸序列有 84%的同源性。瘦素分

泌入血后, 通过定位于多种组织的多种形式的瘦素受体发挥

生物学效应。瘦素受体 ( ob-R )基因位于人类染色体 1p31, 与

gp130同属淋巴因子受体家族 [ 1]。 ob-R属�类细胞因子受体
家族, ob-R mRNA可在多种组织中表达, 它在结构上包括细

胞外区、跨膜区和细胞内区,其编码基因转录后可形成 5种异

形体 ( ob-Ra-e), 根据胞内片段长度及氨基酸序列不同,人类

ob-R可分为长型 ( ob-RL )和短型 ( ob-RS), ob-RL主要为 ob-

Rb,是最主要的功能受体, 它与瘦素结合后, 通过潜在的蛋白

激酶, 信号传导及 JAK-STAT途径使瘦素发挥调节体内能量

平衡、脂肪储存及体重等生理作用, 主要存在于中枢神经系

统,参与神经内分泌、摄食与能量代谢等生理功能的调节; ob-

Ra是一种短型受体, 在细胞表面表达高水平的可溶性受体,

可能作为瘦素的结合蛋白, 调节游离瘦素浓度,主要作用于外

周,与胎儿生长、免疫功能、糖代谢等有关。 Sabogal等 [ 2]认为

ob-R还存在于人类子宫内膜和蜕膜中, 其分泌具有周期性,

在黄体早期分泌量增加,并可能参与了胚胎的植入过程。瘦

素不仅存在于脂肪组织中, 胎盘、胎儿软骨、骨骼、毛囊等部位

均可产生和分泌瘦素, 提示瘦素与胎儿生长发育密切相关。

2� 胎儿瘦素的来源

其说法不一, 主要表现在以下两方面。

2. 1� 瘦素来源于胎儿自身组织
Lourdes等 ( 1999年 )测定 126例 30~ 42周新生儿脐血瘦

素水平后发现, 随胎龄增加瘦素水平逐渐升高。胎儿体重在

第三妊娠期迅速增加, 体脂分布从 < 1%增至 11% , 瘦素与出

生体重呈显著正相关, 故瘦素在一定程度上反映出脂肪组织

在体内的贮存量, 表明瘦素可由胎儿脂肪组织合成。由于足

月妊娠母亲瘦素水平高于脐血, 胎儿脐动脉血中瘦素浓度显

著高于脐静脉血, 且与母血和羊水中瘦素水平无关;又由于分

子量 > 500的物质不能自由通过胎盘屏障, 而瘦素的分子量

> 16 000,因此, Schubring等 ( 1996年 )认为胎儿体内的瘦素

21� 中国妇幼健康研究 2006年第 17卷第 1期



主要来自于胎儿自身组织。在研究中观察到, 脐动脉血瘦素

水平高于脐静脉血瘦素水平, 从而推测脐血中的瘦素来自胎

儿本身较来自胎盘的多。 Jaquet等 ( 1998年 )对宫内生长延

迟 ( IUGR )儿宫内瘦素水平的动态观察也支持上述结论, 其发

现 34周以前 IUGR与正常胎儿瘦素水平无明显差异 ,在第三

妊娠期 IUGR儿瘦素水平明显低于正常者, 在正常妊娠第三

期, 脂肪的积累和生长呈指数方式增长, 而 IUGR儿的体脂在

第三期却未增加, 故亦推测胎儿瘦素的合成和分泌仅依赖于

胎儿自身组织。M arce lla等 [ 3]也认为 34周前 IUGR与正常胎

儿瘦素水平无明显差异, 在第三妊娠期 IUGR儿瘦素水平明

显低于正常者, 推测在 34周后胎儿瘦素的合成和分泌主要依

赖于胎儿脂肪组织发育。 Lepercq等 [ 4]用逆转录聚合酶链反

应 ( RT-PCR )法在胎儿脂肪组织中检测到瘦素 mRNA, 同时发

现了编码 ob-Rb的 mRNA, 所以也认为胎儿体内瘦素来自于

胎儿脂肪组织。

2. 2� 瘦素来源于胎盘
H assink等 ( 1997年 )通过 RT-PCR发现胎盘中瘦素表达

明显高于脂肪组织, 源于胎盘滋养层的细胞株 JEG-3和 JAR

也有瘦素表达, 这些细胞还可合成和分泌绒毛膜促性腺激素、

催乳素、孕酮等。故瘦素同其他激素一样是为胎盘分泌的一

种激素, 对胎儿的生长发育有着重要的作用。使用 Northern

杂交技术也发现胎盘组织瘦素 mRNA表达高于脂肪组织, 说

明胎盘是胎儿瘦素的主要来源。而 Senaris等 ( 1997年 )通过

RT-PCR、变性-聚丙稀酰胺凝胶电泳 ( SDS-PAGE)和 W estern

杂交、免疫组化 3种分子生物学方法亦证实胎盘可合成和分

泌瘦素。G reen等 ( 1995年 )采用 Northe rnB lo t显示胎盘组织

瘦素 mRNA表达,由于胎盘组织中不含有脂肪细胞, 提示胎

盘瘦素表达来源于胎盘组织特异性细胞, 如胎盘滋养层细胞

与羊膜细胞。以上均为妊娠期胎儿瘦素部分来源于胎盘提供

了有力的证据。瘦素的分子量 > 16 000, 母血中瘦素不能自

由通过胎盘屏障进入胎儿循环,但胎盘滋养细胞分泌的激素

如人绒毛膜促性腺激素 (分子量 39 000 )、人胎盘催乳素 (分

子量 22 000)和促性腺素释放激素 (分子量 1 200)均可通过

基底膜、静脉内基质和毛细血管壁进入胎儿胎盘循环而存在

于脐血中。胎盘瘦素亦由滋养细胞产生, 这表明胎儿瘦素可

来源于胎盘。Yuras等 ( 1998年 )发现脐静脉血瘦素水平高于

脐动脉, 胎儿娩出后,脱离了胎盘的血供 ,瘦素水平在 24小时

内急剧下降, 这也说明瘦素可能主要来源于胎盘。最近通过

对胎盘的离体试验充分表明胎盘产生的瘦素大部分进入母亲

循环, 少部分瘦素进入胎儿循环,故胎盘瘦素在妊娠中对母亲

和胎儿起着重要的作用 [ 5]。

3� 瘦素与胎儿生长发育

3. 1� 孕妇血清瘦素水平与胎儿生长发育的关系
正常妊娠妇女血中瘦素的含量从孕 6~ 8周开始增加, 到

孕 22~ 28周时达高峰, 以后略有下降,分娩后迅速下降, 产后

3个月即可恢复正常 [6]。而且妊娠过程中瘦素水平与孕妇的

体质量指数 ( BM I)密切相关。林丽莎等 ( 2002年 )采用放射

免疫测定法证实产妇血清瘦素水平与脐动、静脉瘦素水平、胎

盘重量及胎儿体重无相关, 脐动、静脉瘦素水平均低于产妇血

清水平 (P < 0. 05 ), 与 Schubring等 ( 1996年 )的研究结果一

致。高敏等 ( 2001年 )研究结果显示母血中瘦素水平明显高

于脐血, 且二者之间无明显相关性,脐血中瘦素水平与新生儿

出生体重呈显著正相关关系, 而母血中瘦素水平与新生儿出

生体重之间无相关性。以上结果均显示孕妇血清瘦素水平与

脐血瘦素水平无关, 与新生儿体重无关,而与孕妇体重呈正相

关。目前对胎儿体重的调节机理尚不清楚, A shw orth等 [ 7]研

究认为,胎盘产生瘦素使孕晚期母体瘦素增加,并以内分泌形

式调节母体能量均衡; 胎盘瘦素具有抗原基因性及免疫调节

活性,以自分泌和旁分泌的形式影响胎盘,并通过与胎儿器官

的瘦素受体结合影响胎儿的发育。杨业洲等 ( 2001年 )研究

表明, 足月新生儿脐静脉血瘦素水平和神经肽 Y水平与新生

儿体重、孕妇分娩前体重指数呈显著相关,提示瘦素和神经肽

Y参与了胎儿体重的调节。M arce lla等 [3]测得宫内受限产妇

血清瘦素水平高于正常产妇血清瘦素水平, 可能是由于胎盘

小叶在缺氧初期, 分泌更多瘦素的代偿机制。有关缺氧对于

宫内受限胎儿胎盘瘦素合成和分泌的影响有待于进一步研

究。M ary等 ( 1999年 )研究了整个孕期及产后和自然流产孕

妇的血清瘦素水平, 结果整个妊娠期间瘦素水平较孕前升高,

而在分娩后 24小时内即下降, 在出生后 6个月内又持续上

升。而在孕早期自然流产的孕妇流产后血清瘦素水平异常低

下,与正常分娩孕妇产后的血清瘦素水平无显著性差异 (P <

0. 05),而与正常未孕妇女及妊娠早期妇女相比血清瘦素水平

显著降低。从而提出妊娠期母血瘦素浓度迅速下降可作为妊

娠终止的指标 [8]。

3. 2� 脐血瘦素水平与胎儿生长发育的关系
1996年 Schubr ing等首先在脐血和羊水中检测到瘦素, 推

测瘦素可能与胎儿生长发育有关。其发生机制可能为瘦素与

神经内分泌系统间形成一个双向闭合环路,相互作用,通过调

节机体的能量代谢而影响胎儿的生长发育。妊娠期, 特别是第

三妊娠期, 是胎儿体重、体脂迅速增长的关键时期, 多种激素

如:胰岛素、胰岛素样生长因子、生长激素等对孕期胎儿体重增

长有着重要作用。瘦素作为一种联系胎儿神经内分泌系统与

脂肪组织的中介分子, 在整个孕期特别是妊娠中晚期调节着胎

儿体重增长。从妊娠第 18周开始即可从脐血中测到瘦素, 在

妊娠 30~ 42周, 胎儿体重迅速增长, 其瘦素水平亦明显升高,

且与体重、身长、体重指数、头围、胎龄、胎盘重量呈正相关。而

Anastasea等 ( 1999年 )对 25例足月小于胎龄儿 ( SGA ), 100例

适于胎龄儿 ( AGA )及 45例大于胎龄儿 ( LGA )瘦素水平测定发

现, AGA脐血瘦素水平高于 SGA, 而低于 LGA, 瘦素水平与体

重、胎龄、头围、胎盘重量等亦呈正相关。俞文亮等 ( 2000年 )

对 65例新生儿的研究发现,脐血瘦素水平与胎盘重量、新生儿

体脂含量 (% )显著相关, 而且 LGA脐血瘦素水平显著高于

AGA (P = 0. 014); SGA脐血瘦素水平显著低于 AGA (P = 0.

0072);脐血瘦素水平与新生儿 Pondera l指数 ( PI)显著相关 ( r

= 0. 624, P < 0. 01)。林丽莎等 ( 2002年 )研究结果显示,胎儿

脐动、静脉血清瘦素均与胎儿出生体重及身长呈显著正相关,

且在不同出生体重分组中, LGA组的脐动、静脉瘦素水平显著

高于 AGA及 SAG组, AGA组又高于 SAG组, 即胎儿体重越

重,瘦素水平越高。推测胎儿脐动、静脉血中瘦素水平与胎儿

在宫内的生长发育密切相关。瘦素与出生体重的正相关关系

提示,在妊娠期,尽管胎儿不需要控制食欲,完全依赖胎盘摄入

能量,但在胎儿和胎盘组织产生的瘦素与胎儿体重增加之间形

成一个负反馈环,直接调控胎儿体重。当胎儿体重较低时, 瘦

素产生减少,对胎儿脂肪组织的增长有利; 而当体重增加时, 瘦

素水平亦升高,以控制体重的过度增长,从而避免低体重儿和

巨大儿的发生。A rnonw 等 [ 9]研究了瘦素水平与巨大儿的关

系,结果发现脐血瘦素水平是巨大儿的一个独立危险因素, 瘦

素水平可直接反映巨大儿的体脂含量, 所以瘦素对于预测巨大

儿的发生有着重要的临床意义。
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3. 3� 瘦素在胎儿生长发育中的作用
瘦素是母体内的一种必需的内分泌激素, 在调控母体的

能量代谢过程中发挥着重要的作用。一系列研究表明 [ 10], 瘦

素在胎儿生长发育中也起着重要作用: � 介导瘦素作用的受
体是一种单跨膜的细胞表面受体, 与第一类细胞因子受体家

族成员 (如 IL-2、IL-6、生长激素、促红细胞生成素等 )同源, 广

泛分布于下丘脑、脉络膜、脂肪组织、心、肺、肾、肝、胎盘、子宫

等组织, 瘦素与其受体结合后主要通过 JAK /STAT途径进行

信号传导, 调节胚胎植入后胎儿的生长发育; � 青春早期血清
瘦素水平明显高于青春晚期, 可能存在瘦素抵抗以促进生长

发育。妊娠期瘦素抵抗的原因有: a.随着妊娠期瘦素水平的

上升, 母体下丘脑瘦素受体对瘦素敏感性逐步下降; b. 瘦素结

合蛋白增加而降低了游离瘦素的生物活性; c. 胰岛素抵抗。

瘦素抵抗有利于妊娠的继续, 减弱瘦素对母体的影响, 使孕妇

可摄入大量营养, 保证胎儿生长发育所需。胎儿血清瘦素水

平随胎龄逐渐增加可能亦与瘦素抵抗有关, 但其确切机制尚

不清楚; � 测定患有严重疾病婴儿的血清瘦素, 发现其水平远

低于正常儿, 宫内不同生长方式 ( SGA、AGA、LGA )下瘦素水

平也有较大差异, 说明小儿高水平瘦素对维持健康与正常生

长发育起着积极的作用; � Ingav rtsen等 [ 11]用瘦素治疗瘦素

缺乏 ( ob / ob)鼠发现其循环系统中淋巴细胞的数量减少情况

得到改善, 推测瘦素可以刺激血细胞的生成。瘦素还可能和

血管生长因子、成纤维细胞因子等共同作用促进胎盘血管的

生成; � Yoon等 [ 12]应用免疫组化方法在小鼠胚胎组织中检

测到瘦素及 ob-R,认为瘦素及 ob-R系统在早期的胚胎植入过

程中具有细胞间相互作用的介质功能。 Sabogal等 [ 13]也认为

ob-R可能参与了胚胎的植入过程; �Ogueh等 [ 11]通过对瘦素

与胎儿骨代谢关系的研究指出, 瘦素与骨质吸收指标 ( IC IP )

呈负相关, 表明瘦素可降低骨质吸收, 以利于骨块形成,从而

促进骨骼的发育。以上例证均表明瘦素可促进胎儿生长发

育, 为胎儿生长发育机制的研究提供了新的思路。

3. 4� 瘦素与胎儿神经管畸形
晚期妊娠羊水瘦素浓度比母血清瘦素浓度低, 而孕中期

羊水瘦素浓度显著高于孕晚期。羊水瘦素来源可能是胎盘、

胎儿脂肪细胞。人下丘脑存在瘦素受体。瘦素通过脑脊液到

达下丘脑部位。在开放性神经管胎儿, 整个孕期其脊髓直接

暴露在羊水中。在这些胎儿中, 瘦素从脑脊液漏出至羊水中

导致羊水瘦素浓度升高。Mustafa等 [ 14]研究发现孕中期神经

管缺陷胎儿羊水瘦素浓度显著高于正常妊娠组, 但其浓度低

于母血清瘦素浓度。神经管缺陷胎儿其母亲血清瘦素浓度显

著高于正常对照组。正常对照组其羊水瘦素浓度也低于母血

清瘦素浓度。正常情况下由于血脑屏障的存在,脑脊液瘦素

水平只有血清瘦素水平的 10%。神经管缺陷胎儿由于瘦素

从脑脊液漏出至羊水中刺激胎盘、胎儿, 产生瘦素增加。正常

妊娠中, 母血清瘦素浓度和羊水瘦素浓度是无关的, 神经管缺

陷胎儿组两者显著相关,但其中具体机制还有待进一步研究。

4� 影响胎儿瘦素水平的因素

4. 1� 性别
在影响瘦素的诸多因素中,性别为一主要因素。妇女血

液中瘦素浓度显著高于男性, 是男性的 3倍,其原因可能由于

男女脂肪分布不同, 女性多为周围性肥胖, 皮下脂肪较多之

故, 亦有认为瘦素的性别差异可能与性激素及遗传有关。

Cassab ie ll等 ( 1998年 )在体外脂肪组织培养中发现, 雌二醇

促进女性瘦素的分泌与释放, 男性则未见。另有 W ab itsch等

( 1997年 )体外实验也证明睾酮抑制瘦素的合成与释放。此

外,女婴瘦素水平明显高于男婴, 原因可能与两性脂肪含盆、

量体脂分布以及性激素差异所致。但 Junko等 ( 1997年 )认

为,瘦素性别差异但不能用性激素或体脂分布来解释,理由是

男婴与女婴在体重、体重身长 Kaup指数等并无差异, 雌二醇

和睾酮水平亦无差别, 且与瘦素水平不相关。Ko istinen等

( 1997年 )研究发现脐血中瘦素水平根本没有性别差异,故性

别与瘦素之间仍有争议。

4. 2� 肥胖
肥胖是机体脂肪细胞数量增加或体积增大且超过一定允

许程度的病理状态。绝大多数人类肥胖者血中瘦素水平高于

非肥胖者, 肥胖儿童血中瘦素水平亦升高 [ 15]。 Lahlou等 [ 16] ,

对极度肥胖的三姐妹进行瘦素受体基因检测, 发现其有瘦素

受体基因的变异, 同时伴有血清瘦素水平明显增高。

4. 3� 激素
4. 3. 1� 胰岛素
胰岛素与瘦素之间存在双向作用, 通过下丘脑来调节, 胰

岛素刺激脂肪组织产生瘦素, 血浆瘦素的增加可作用于下丘

脑受体, 抑制神经肽 Y的表达, 导致摄食减少和能量消耗增

加,同时减轻高胰岛素血症,继而减少了瘦素的释放。瘦素也

能通过对胰腺 �细胞的直接效应抑制胰岛素的分泌。在胎

儿,二者处于一种动态平衡之中,以调节胎儿体重的增长。顾

筱琪等 ( 2001年 )研究发现, 糖尿病组脐血瘦素水平明显高于

常对照组,而脐血胰岛素水平亦高于对照组,表明糖尿病组胎

盘瘦素表达升高可能部分与胎儿高胰岛素血症有关。胰岛素

可促进瘦素的合成和脂肪的积累,所以糖尿病母亲新生儿血

清瘦素水平相应升高, 体重增加。

4. 3. 2� 胰岛素样生长因子、生长激素
瘦素水平的降低往往伴有生长激素水平的下降, 瘦素与

胰岛素样生长因子 ( IGF-1)呈显著正相关, 这均表明瘦素可直

接或间接通过胰岛素、生长激素、IGF-1来调节胎儿宫内生

长。

4. 3. 3� 糖皮质激素
在人体, 糖皮质激素对瘦素的作用至今尚无定论。迄今

为止的报道表明糖皮质激素可以促进亦可抑制瘦素的分泌。

Larsson等 ( 1996年 )的实验显示给予短期糖皮质激素可使正

常人的瘦素水平增加 2倍, 且糖皮质激素引起的瘦素增加依

赖于 BM I, 而与胰岛素水平或胰岛素敏感性无关。相反,

W and( 1998年 )实验中给予 16个正常人注射 ACTH 2小时

后,引起可的松水平增加, 却不改变瘦素水平, 这证明了激活

H PA轴并不能快速改变瘦素水平。

4. 4� 遗传因素
Brune tto等 ( 1999年 )研究表明, 肥胖父亲的新生儿脐血

瘦素水平明显高于父母无肥胖的新生儿,而母亲肥胖对其瘦

素影响较小, 表明瘦素水平有可能受遗传因素的影响。

4. 5� 其他因素
血浆内皮素 ( ET-1)能刺激脂肪细胞分泌瘦素, 瘦素也可

以反过来促进脐静脉血管内皮细胞 ET-1的产生, ET-1和瘦

素对胎儿生长发育的相互作用机制还有待于进一步研究 [ 17]。

甲状腺功能、肾上腺功能及肾功能等均可影响瘦素的合成及

分泌。另外,有研究认为缺氧及先兆子痫也可以促进胎盘瘦

素的分泌 [ 18], 其具体机制及对胎儿生长发育的影响有待于进

一步研究。

综上所述, 瘦素在胎儿生长发育中起着重要的作用, 胎儿

瘦素到底来源于胎盘, 还是胎儿自身组织,以及瘦素是如何促
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进胎儿的生长发育,如何利用瘦素与胎儿生长发育的关系及影

响因素来调控胎儿体重、治疗胎儿生长受限、筛查胎儿畸形等,

有待于进一步的研究。甚至有人提出可将瘦素浓度的变化作

为诊断巨大儿及胎儿宫内生长受限的早期标记。也许不久的

将来,瘦素就可作为一种药物应用于临床。 1998年人们又发

现了一种与瘦素作用截然相反的物质-增食欲素 ( o retin), 作用

于中枢神经系统可以刺激进食行为,提高厌食症、恶病质病人

的食欲,引起肥胖。至于增食欲素在产科方面有无作用, 它与

胎儿生长发育有无联系,目前尚无此方面的研究。
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转录激活蛋白及其在妊娠、分娩中的作用

徐志红,曾蔚越

(四川大学华西第二医院, 四川 成都 610041)

[摘 � 要 ]转录激活蛋白 1参与调控多种基因的表达, 导致机体产生一系列生理病理变化, 是细胞信号转导的枢纽。

人类的正常妊娠从孕卵着床开始到分娩结束,是一个复杂而精密的调控过程。经过对核转录因子激活蛋白 1的结构特

征及生理活性及其在妊娠、分娩中作用的相关研究, 得出核转录因子激活蛋白 1调控妊娠、分娩的不同基因并发挥许多

相应的生物学功能,为研究妊娠维持与分娩发动的机理提供理论依据。
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Activator protein-1(AP-1) and its role in pregnancy and labor
XU Zh-i hong, ZENG W e-i yue

(The Second Huaxi Hosp ital, S ichuan Un iversity, S ichuan Chengdu 610041, Ch ina )

[ Abstract] AP-1 partic ipates in regulation o f express ion o f d ifferent g enes and this resu lts in a ser ies o f physiopatho log ical changes in

body. AP-1 is a hub of signa ling pa thways in cells. F rom the em bryo im planta tion to birth o f the fe tus, hum an norm a l pregnancy

experiences comp licated and prec ise modu lation process. F rom the re la ting researches on structura l fea ture, phys io log ical activ ity of AP-1

and its role in hum an pregnancy and labour, w e concluded thatAP-1 regulates and contro l d ifferen t targ et g enes and exerts d istinct re levan t

b io log ical functions dur ing pregnancy and labor. This conc lusion provide theo re tica l bas is fo r research on pregnancy ma intenance and labour

initiation.

[ Key word] activator protein-1; pregnancy; labou r
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� � 核转录因子激活蛋白 1( activa tor pro tein-1, AP-1)是一种

多效性的转录因子, 活化的 AP-1能调控许多基因的表达, 参

与多种生物学功能 [1]。妊娠从胚胎着床、胎儿的生长发育到

分娩, 是一个复杂而精密的调控过程。研究发现 AP-1参与了
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