
　

　　

　 　
　 　

　

　

　
　

◇综 述◇
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摘要 ＣＣＡＡＴ／增强子结合蛋白 β（Ｃ／ＥＢＰβ）作为一种转录因子，参与细胞增殖凋亡、炎症和免疫反应等多个生物过程。其在
卵巢、子宫等女性生殖器官中均有表达，是女性生殖生理功能和多种生殖系统疾病的关键调节因子之一。该文对 Ｃ／ＥＢＰβ在
卵泡发育、子宫蜕膜化等生理功能和多囊卵巢综合征、子宫内膜异位症和卵巢肿瘤等女性生殖疾病中发挥的重要作用及其机

制进行综述，旨在为生殖领域提供潜在的研究靶点。
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　　因环境污染、生活压力、遗传等多重因素的影
响，女性生殖健康问题日益凸显，生殖系统疾病发病

率持续攀升，且患者群体呈年轻化趋势。女性生殖

系统的生理功能需要多个系统、器官及分子层面的

精细协调。深入研究女性生殖过程的调控机制，对

阐明相关生殖障碍疾病的发病机理和发现生物标志

物具有重要意义。１９９７年，Ｓｔｅｒｎｅｃｋｅｔａｌ［１］发现
ＣＣＡＡＴ／增强子结合蛋白 β（ＣＣＡＡＴ／ｅｎｈａｎｃｅｒｂｉｎｄ
ｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎβ，Ｃ／ＥＢＰβ）缺陷型小鼠表现出黄体不
足和生殖障碍。因此，Ｃ／ＥＢＰβ被认为是卵巢卵泡
发育所需的首批转录因子之一。随着生殖医学领域

对Ｃ／ＥＢＰβ的深入研究，其在女性生殖系统中的调
控机制逐渐被揭示。该文对Ｃ／ＥＢＰβ在女性卵泡发
育、排卵及子宫蜕膜化等生理过程和多囊卵巢综合

征（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＣＯＳ）、子宫内膜异位
症（ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ，ＥＭｓ）和妇科肿瘤等生殖疾病的

研究进展进行综述，以期提供实验研究思路。

１　Ｃ／ＥＢＰβ蛋白及其生物学特性

　　ＣＣＡＡＴ／增强子结合蛋白是碱性亮氨酸拉链
（ｂＺＩＰ）转录因子家族成员，通过同源二聚体或异源
二聚体的形式结合序列特异性 ＤＮＡ，并与其他蛋白
相互作用，从而调控真核基因转录。作为该家族成

员之一，Ｃ／ＥＢＰβ在细胞分化、存活、能量代谢、免疫
炎症、衰老和肿瘤发生中起关键作用［２－３］。Ｃ／ＥＢＰβ
由单个外显子基因编码，翻译成３种蛋白质亚型：３８
ｋｕ的肝富集转录激活蛋白（ｌｉｖｅｒｅｎｒｉｃｈｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐ
ｔｉｏｎａｌａｃｔｉｖａｔｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＡＰ）１、３４ｋｕ的ＬＡＰ２和２１
ｋｕ肝富集转录抑制蛋白（ＬＩＰ）。三者具有相同的 Ｃ
末端ＤＮＡ结合域和二聚化结构域，但在 Ｎ端存在
差异。肝富集转录抑制蛋白缺少 ＬＡＰ１和 ＬＡＰ２具
备的转录结合域，可能会竞争性地抑制 ＬＡＰ１和
ＬＡＰ２的转录活性。Ｃ／ＥＢＰβ可以维持染色质的开
放状态，与其他转录因子协同作用，从而促进多种基

因的转录。Ｃ／ＥＢＰβ的结构中还包含了多个翻译后
修饰位点，如磷酸化、乙酰化和甲基化位点。这些位

点的修饰可以调节 Ｃ／ＥＢＰβ的活性、稳定性以及与
其他蛋白质的相互作用［４］。

２　Ｃ／ＥＢＰβ与雌性生殖生理过程

２．１　Ｃ／ＥＢＰβ与中枢的激素合成　下丘脑 －垂体
－卵巢轴是调控女性生殖功能的神经内分泌系统。
下丘脑分泌的促性腺激素释放激素（ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ
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ｒｅｌｅａｓｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＧｎＲＨ）促使垂体分泌促卵泡生长
激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＦＳＨ）和促黄体生
成激素（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ），促进卵巢分泌雌
孕激素，调控月经周期、卵泡发育和排卵等生殖过

程。

　　在成年小鼠垂体中，分泌球蛋白 ３Ａ２（ｓｅｃｒｅｔｏ
ｇｌｏｂｉｎ３Ａ２，ＳＣＧＢ３Ａ２）主要分布在ＦＳＨ和 ＬＨ分泌
细胞中，能够与促性腺激素共定位。ＳＣＧＢ３Ａ２显著
抑制啮齿动物垂体原代细胞培养物中ＬＨ和ＦＳＨ的
表达。此外，Ｃ／ＥＢＰβ在成年小鼠的垂体中高表达，
其可能参与垂体前叶中 ＳＣＧＢ３Ａ２的转录过程［５］。

褪黑激素产生于松果体，其不仅通过与 ＧｎＲＨ增强
子区域的Ｃ／ＥＢＰβ结合直接调控 ＧｎＲＨ表达，还能
刺激卵巢颗粒细胞（ｇｒａｎｕｌｏｓａｃｅｌｌｓ，ＧＣｓ）产生卵泡
生长调控因子，促进卵泡有丝分裂和成熟［６－７］。邻

苯二甲酸二（２乙基己基）酯（ＤＥＨＰ）是一种常见的
塑化剂。研究［８］表明，ＤＨＥＰ暴露可导致小鼠卵巢
细胞基因表达紊乱和卵母细胞组蛋白甲基化修饰减

弱，而褪黑激素干预可逆转这些不良影响。具体机

制为：褪黑激素能上调Ｃ／ＥＢＰβ表达，同时增加原始
卵泡形成关键蛋白（ＬＨＸ８和 ＳＯＨＬＨ１）以及组蛋白
甲基化修饰相关基因（Ｓｍｙｄ３和 Ｋｄｍ５ａ）的表达，从
而改善原始卵泡的发育进程。

２．２　Ｃ／ＥＢＰβ与卵巢卵泡发育　卵巢是卵泡生长
发育的摇篮。ＧＣｓ作为卵泡中的主要细胞群，通过
分泌多种物质，为卵泡发育提供必要的物质基础和

激素环境。改善 ＧＣｓ增殖凋亡不平衡等异常状态
对促进卵泡发育具有重要意义。

　　周小枫［９］的实验证明，猪卵巢 ＧＣｓ中的 Ｃ／
ＥＢＰβ蛋白与信号传导及转录激活蛋白（ｓｉｇｎａｌ
ｔｒａｎｓｄｕｃｅｒａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ３，ＳＴＡＴ３）启
动子结合并促进其转录和翻译。此外，在环磷酸腺

苷（ｃｙｃｌｉｃａｄｅｎｏｓｉｎｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ｃＡＭＰ）调控下，
Ｃ／ＥＢＰβ能增强 ＳＴＡＴ３对 ＧＣｓ的促增殖和抗凋亡
作用。芳香化酶是卵巢 ＧＣｓ中的关键酶，与雌激素
合成、卵泡发育及排卵密切相关。卵泡发育和分化

的特征之一是细胞色素 Ｐ４５０家族１９亚家族 Ａ成
员１（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０ｆａｍｉｌｙ１９ｓｕｂｆａｍｉｌｙＡｍｅｍｂｅｒ
１，ＣＹＰ１９Ａ１）的显著上调，催化雄激素转化为雌激
素，促进卵泡发育［１０］。研究［１１］表明，在内毒素耐受

的水牛ＧＣｓ中，ｍｉＲ３２６表达显著上调。ｍｉＲ３２６通
过激活 ｃＡＭＰ反应元件结合蛋白（ｃＡＭＰｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＥＢ）促进 Ｃ／ＥＢＰβ信号级联反
应，进而抑制 ＣＹＰ１９Ａ１的转录并降低１７β雌二醇

水平，导致 ＧＣｓ功能受损和类固醇生成改变，最终
形成免疫耐受样状态。抑制素是一种卵巢 ＧＣｓ中
产生的二聚体肽激素，可抑制垂体中 ＦＳＨ的合成和
分泌。Ｂｕｒｋａｒｔｅｔａｌ［１２］研究发现，在Ｃ／ＥＢＰβ敲除小
鼠的卵巢ＧＣｓ中，抑制素α亚基的ｍＲＮＡ水平显著
上调，表明Ｃ／ＥＢＰβ能够抑制 ＧＣｓ中抑制素 α亚基
的表达，这一作用与 Ｃ／ＥＢＰβ对其启动子活性的抑
制密切相关。

２．３　Ｃ／ＥＢＰβ与排卵和黄体化　在月经周期中，成
熟卵泡从卵巢中排出的过程称为排卵，这一过程受

到规律性激素的调控。研究［１］表明，Ｃ／ＥＢＰβ敲除
小鼠的卵巢缺乏黄体，且前列腺素内过氧化物酶合

酶２和Ｐ４５０ａｒｏｍ的表达无法下调，通过正反馈机制
导致促性腺激素释放减少，出现排卵障碍。

　　排卵本质上是一种炎症反应。肿瘤坏死因子是
一种炎症相关细胞因子，其水平在排卵前后升高。

Ｓｕｎｅｔａｌ［１３］研究发现，在小鼠ＧＣｓ中，肿瘤坏死因子
和ｃＡＭＰ通过环磷酸腺苷依赖性蛋白激酶Ａ（ｃＡＭＰ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＡ，ＰＫＡ）ＣＲＥＢ通路诱导
Ｃ／ＥＢＰβ。进一步研究发现，Ｃ／ＥＢＰβ可通过结合血
清淀粉样蛋白Ａ３（ｓｅｒｕｍａｍｙｌｏｉｄＡ３，ＳＡＡ３）启动子
区的４个特异性结合位点，显著增强 ＳＡＡ３的转录
水平。功能分析显示，ＳＡＡ３能够抑制ｃＡＭＰ诱导的
雌二醇合成，并降低芳香化酶 ＣＹＰ１９的表达水平，
这一发现揭示了ＳＡＡ３在调控排卵过程中的重要作
用。

　　在人的 ＧＣｓ中，Ｃ／ＥＢＰβ的表达受到 ＬＨ激增
的诱导，与上游的细胞外信号调节激酶１和２（ｅｘｔｒａ
ｃｅｌｌｕｌａｒｓｉｇｎａｌｒｅｇｕｌａｔｅｄｋｉｎａｓｅｓ１ａｎｄ２，ＥＲＫ１／２）构
成ＬＨ调控排卵和黄体化的重要信号通路［１４］。在

排卵过程中，神经调节蛋白１（ｎｅｕｒｅｇｕｌｉｎ１，ＮＲＧ１）
促进双调蛋白（ａｍｐｈｉｒｅｇｕｌｉｎ，ＡＲＥＧ）诱导ＧＣｓ产生
孕酮，并促进卵母细胞成熟并诱导黄体化。ＮＲＧ１
基因在排卵期间受到ＥＲＫ１／２和Ｃ／ＥＢＰβ依赖性诱
导，同时ＮＲＧ１进一步增强了 ＡＲＥＧ诱导的 ＧＣｓ中
ＥＲＫ１／２磷酸化［１５］。另有研究［１６］表明 Ｃ／ＥＢＰβ似
乎通过维持黄体细胞所需的血管网络形成相关基因

的表达来调节黄体生成过程。在人绒毛膜促性腺激

素干预雌性大鼠后，ＧＣｓ中血管内皮生长因子（ｖａｓ
ｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）的表达升高，
部分原因是 Ｃ／ＥＢＰβ与 ＶＥＧＦ的结合增加。同时，
转录抑制标志物 Ｈ３Ｋ９ｍｅ３和 Ｈ３Ｋ２７ｍｅ３的表达显
著降低，Ｃ／ＥＢＰβ结合区的染色质结构变得更加松
散，有益于转录过程［１７］。
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２．４　Ｃ／ＥＢＰβ与子宫蜕膜化和胚胎植入　卵巢排
出的卵子在输卵管中与精子结合形成受精卵，随后

被输送至子宫完成胚胎植入和发育。子宫内膜基质

细胞在雌孕激素作用下转化为分泌型蜕膜细胞，为

早期妊娠和胎盘形成提供营养和免疫支持，这一过

程称为蜕膜化。

　　研究［１８－１９］表明，Ｃ／ＥＢＰβ在小鼠植入胚胎周围
的蜕膜化基质细胞中表达，并在囊胚附着时被雌孕

激素迅速诱导。Ｃ／ＥＢＰβ下调核肌动蛋白输出因
子，从而加速核肌动蛋白积累及其组装以进行蜕膜

化，其表达下降会导致基质细胞增殖、分化受损及蜕

膜化障碍。在蜕膜化过程中，Ｃ／ＥＢＰβ通过调节葡
萄糖转运蛋白１（ＧＬＵＴ１）启动子区域的 Ｈ３Ｋ２７乙
酰化和 ｐ３００募集，促进内膜基质细胞的葡萄糖摄
取，支持妊娠建立［２０－２１］。层粘连蛋白 Ａ５在蜕膜化
过程中显著增加，其表达受黄体酮通过 ＰＫＡＣＲＥＢ
Ｃ／ＥＢＰβ通路调控。层粘连蛋白 Ａ５敲低会抑制蜕
膜化标志物 Ｐｒｌ８ａ２的表达［２２］。子宫内膜管腔上皮

转化为接受状态是胚胎成功植入的必要事件。同

时，Ｃ／ＥＢＰβ在胚胎附着前阶段高度激活，促进基质

金属蛋白酶８的转录；在黄体中期，Ｃ／ＥＢＰβ调控视
黄酸受体 α的表达，均在子宫内膜管腔上皮的容受
性中发挥重要作用［２３－２４］。因此，Ｃ／ＥＢＰβ在胚胎植
入和蜕膜化过程中起着关键的调控作用（图１）。

３　Ｃ／ＥＢＰβ与女性生殖疾病

３．１　ＰＣＯＳ　ＰＣＯＳ是一种生殖功能障碍与代谢功
能紊乱并存的内分泌疾病，常见于育龄期女性。研

究［２５］表明，Ｃ／ＥＢＰβ是 ＰＣＯＳ病理进程中的关键因
子。促红细胞生成素产生肝细胞 Ａ７（ＥＰＨＡ７）作为
Ｃ／ＥＢＰβ的正向调控蛋白，其敲低会导致ＰＣＯＳ模型
大鼠卵巢中卵母细胞数量减少、月经紊乱及卵巢多

囊样改变，同时 Ｃ／ＥＢＰβ表达下降。此外，４个半
ＬＩＭ结构域２（ＦＨＬ２）通过抑制Ｃ／ＥＢＰβ表达，进一
步减少卵母细胞数量［２６］。以上证明 Ｃ／ＥＢＰβ为 Ｐ
ＣＯＳ病理进程中的关键因子之一。
３．２　ＥＭｓ和子宫腺肌病　ＥＭｓ和子宫腺肌病均是
雌激素依赖性疾病，以慢性盆腔疼痛和不孕为特征。

雌激素的生物合成受两种限速蛋白控制，即类固醇

生成急性调节蛋白（ｓｔｅｒｏｉｄｏｇｅｎｉｃａｃｕｔｅｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ

图１　Ｃ／ＥＢＰβ在女性生殖生理过程中的作用

Ｆｉｇ．１　ＴｈｅｒｏｌｅｏｆＣ／ＥＢＰβｉｎｆｅｍａｌｅｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅｆｕｎｃｔｉｏｎｓ
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ｐｒｏｔｅｉｎ，ＳｔＡＲ）和芳香化酶。在异位子宫内膜基质
细胞中，Ｐ４５０ａｒｏｍ通过 ｃＡＭＰ途径被前列腺素 Ｅ２
强烈刺激，产生雌激素。而Ｃ／ＥＢＰβ表达下调，并通
过结合 ＣＲＥ抑制 Ｐ４５０ａｒｏｍ启动子活性［２７］。异位

子宫内膜基质细胞中 ＳｔＡＲ蛋白的异常表达同样影
响着异位组织中雌激素的生物合成，ＳｔＡＲ的启动子
活性由 ＣＲＥＢ和 Ｃ／ＥＢＰβ协同调节［２８］。作为一种

新型免疫疗法，舒尼替尼通过促进骨髓衍生抑制细

胞（ｍｙｅｌｏｉｄｄｅｒｉｖｅｄｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒｃｅｌｌｓ，ＭＤＳＣｓ）成熟与
分化，抑制免疫抑制功能来改善 ＥＭｓ。该研究进一
步发现，转录因子Ｃ／ＥＢＰβ在ＭＤＳＣｓ向粒细胞谱系
分化过程中表达显著上调，并直接参与调控 ＭＤＳＣｓ
的免疫抑制活性［２９］。Ｘｉａｎｇｅｔａｌ［３０］对子宫腺肌病
和对照组的子宫内膜进行 ＲＮＡ测序，发现 Ｃ／ＥＢＰβ
表达增加与子宫腺肌病有关。研究揭示了 Ｃ／ＥＢＰβ
与子宫腺肌病之间的潜在关联，但相关病理和分子

机制仍需进一步阐明。

３．３　流产　蜕膜早期巨噬细胞极化失调（Ｍ１／Ｍ２
升高）可导致同种异体胎儿排斥反应，引发早期自

然流产。研究［３１］发现，自然流产患者的孕早期蜕膜

组织中胎盘生长因子（ｐｌａｃｅｎｔａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＬ
ＧＦ）和 Ｆｍｓ样酪氨酸激酶受体１（Ｆｍｓｌｉｋｅｔｙｒｏｓｉｎｅ
ｋｉｎａｓｅｒｅｃｅｐｔｏｒ１，ＦＬＴ１）表达下降，可能诱导蜕膜
巨噬细胞（ｄｅｃｉｄｕａｌｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ，ｄＭφｓ）向 Ｍ１样极
化。重组 ＰＬＧＦ通过刺激 ＦＬＴ１受体，激活 ＳＴＡＴ３
磷酸化并提高 Ｃ／ＥＢＰβ表达，促进 Ｍ２相关标志物
（ＣＤ２０９和 ＩＬ１０）表达，驱动 ｄＭφｓ向 Ｍ２样极化。
因此，ＰＬＧＦ通过ＦＬＴ１ＳＴＡＴ３Ｃ／ＥＢＰβ信号通路在
维持早期妊娠中起关键作用。

３．４　早产　早产（ｐｒｅｍａｔｕｒｅｂｉｒｔｈ，ＰＴＢ）定义为妊
娠 ３７周前分娩。研究表明，与子宫中血管紧张素
Ⅱ受体 ２型（ｔｈｅａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ ｒｅｃｅｐｔｏｒｔｙｐｅ２，
ＡＧＴＲ２）表达相关的等位基因与ＰＴＢ风险增加和胎
期缩短有关。ｒｓ７８８９２０４是 ＰＴＢ相关的非编码遗传
变体，是 ＡＧＴＲ２表达的关键数量性状位点。Ｃ／
ＥＢＰβ与 ｒｓ７８８９２０４等位基因的结合减少，导致
ＡＧＴＲ２表达降低，从而增加ＰＴＢ风险［３２］。

３．５　生殖系统肿瘤
３．５．１　宫颈癌（ｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒ，ＣＣＡ）　ＣＣＡ是由
人乳头瘤病毒感染引起的恶性肿瘤。ＣＣＡ组织中
Ｃ／ＥＢＰβ蛋白表达显著降低。Ｃ／ＥＢＰβ过表达可抑
制ＣＣＡ细胞增殖、迁移和侵袭，诱导细胞凋亡并阻
滞细胞周期于Ｓ期［３３］。吸引素样蛋白１（ＡＴＲＮＬ１）
在ＣＣＡ中表达也下降，其通过 Ｃ／ＥＢＰβ转录激活，

可抑制 ＣＣＡ细胞活力、迁移和上皮间质转化［３４］。

ＣＣＡ与辅助性Ｔ细胞１７（Ｔｈｅｌｐｅｒｃｅｌｌ１７，Ｔｈ１７）参
与的炎症微环境相关。肿瘤细胞通过诱导成纤维细

胞旁分泌 ＩＬ６，激活 Ｃ／ＥＢＰβ信号通路，进而促进
Ｔｈ１７细胞的浸润，从而重塑肿瘤局部微环境。Ｃ／
ＥＢＰβ还通过上调Ｔｈ１７趋化因子ＣＣＬ２０的表达，进
一步增强Ｔｈ１７的招募与活化，最终加速 ＣＣＡ的恶
性进展［３５］。Ｆａｓ配体（Ｆａｓｌｉｇａｎｄ，ＦＡＳＬ）是一种细
胞表面蛋白，通过与 ＦＡＳ受体结合触发细胞凋亡。
ｒｓ７６３１１０是与 ＦＡＳＬ配体相关的单核苷酸多态性
（ＳＮＰ）位点。携带 ｒｓ７６３１１０ＴＴ基因型的患者患癌
风险增加。研究［３６］表明，有机阳离子转运体１（ｏｒ
ｇａｎｉｃｃａｔｉｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ１，ＯＣＴ１）通过与 Ｃ／ＥＢＰβ相
互作用，调节 ＦＡＳＬ配体启动子区域的转录。
ｒｓ７６３１１０变体通过影响 Ｃ／ＥＢＰβ／ＯＣＴ１与染色质的
结合亲和力调控ＣＣＡ进展。
３．５．２　卵巢癌（ｏｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒ，ＯＣＡ）　ＯＣＡ通常
指起源于卵巢上皮细胞的恶性肿瘤，是卵巢恶性肿

瘤中最主要的类型。Ｃ／ＥＢＰβ在上皮性卵巢肿瘤细
胞核中表达，且其表达水平随肿瘤分化程度增加而

升高，可能在肿瘤增殖和进展中起核心作用。卵巢

腺癌经常转移到腹膜腔，形成腹水，构成促进肿瘤的

微环境。Ｃ／ＥＢＰβ与ＧＡＴＡ结合蛋白６促进免疫抑
制性腹膜巨噬细胞向免疫活性大腹膜巨噬细胞分

化，增强抑癌免疫机制［３７］。化疗的耐药性是 ＯＣＡ
预后不良的主要原因之一。Ｃ／ＥＢＰβ通过募集
ＤＯＴ１样组蛋白赖氨酸甲基转移酶促进组蛋白
Ｈ３Ｋ７９甲基化，维持开放染色质状态，促进顺铂耐
药性的形成［３８］。小核仁ＲＮＡ宿主基因ＳＮＨＧ１６Ｌ／
Ｓ通过与 Ｃ／ＥＢＰβ结合抑制 ＧＡＴＡ结合蛋白 ３转
录，减缓 ＯＣＡ进展和紫杉醇耐药［３９］。此外，Ｃ／
ＥＢＰβ还通过上调同源重组基因（如ＢＲＣＡ１、ＢＲＩＰ１、
ＢＲＩＴ１和 ＲＡＤ５１）介导 ＰＡＲＰ抑制剂耐药［４０］。综

上，Ｃ／ＥＢＰβ直接或间接参与卵巢癌进展和化疗耐
药。

４　结语

　　Ｃ／ＥＢＰβ作为关键转录调控因子，在女性生殖
生理和病理过程中发挥核心调控作用。现有研究已

证实，它不仅参与卵泡发育、激素合成、排卵和黄体

形成等基础生理过程，还在子宫蜕膜化、胚胎着床等

妊娠相关事件中扮演关键角色。在病理方面，Ｃ／
ＥＢＰβ的表达异常与 ＰＣＯＳ、ＥＭｓ、流产、早产以及多
种妇科肿瘤的发生发展密切相关。这些发现为理解
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女性生殖疾病的分子机制提供了重要线索。然而，

当前研究仍存在若干局限：首先，多数机制研究停留

在细胞和动物模型层面，临床转化不足；其次，对

Ｃ／ＥＢＰβ不同亚型在特定生理病理条件下的功能分
化认识不足；再者，尽管Ｃ／ＥＢＰβ的调控网络已被初
步揭示，但其具体信号通路和下游靶基因的相互作

用仍需进一步阐明，尤其是在不同生殖疾病中的特

异性机制。未来研究可关注：基础研究方面，可整合

单细胞测序等新高通量测序技术绘制其精准调控网

络，开发靶向 Ｃ／ＥＢＰβ通路的小分子药物或基因治
疗新策略，深入研究其作用机制［４１］；转化医学方面，

应开展多中心临床研究验证其作为诊断标志物或治

疗靶点的价值。通过多学科交叉融合，有助于更全

面地理解生殖调控机制，并为相关疾病的防治提供

研究依据，逐步推进转化研究的开展。
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