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摘  要 

上皮–间充质转化(EMT)是子宫生理稳态维持与疾病发生中的核心动态过程。在生理状态下，EMT以高

度可控、时空特异的方式参与关键生殖事件，如胚胎着床过程中滋养层细胞的侵袭、子宫内膜周期性再

生与修复，以及蜕膜化过程中的细胞重塑。此类EMT通常可逆且受严格调控。然而，EMT的失调直接驱

动多种子宫疾病的发生与发展。如在子宫内膜异位症中，EMT赋予异位上皮迁移与侵袭能力，驱动病灶

形成与纤维化；在宫腔粘连中，异常EMT直接导致内膜纤维化及再生障碍；在子宫内膜癌中，EMT则增

强肿瘤细胞的转移、干细胞特性及治疗抵抗。因此，EMT在子宫中扮演“双刃剑”角色，其精密调控是

维持生殖功能与组织稳态的基础，而其失控则成为疾病演进的关键枢纽。本综述总结了EMT在子宫生理

状态和病理状态下的双重作用。 
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Abstract 
Epithelial-mesenchymal transition (EMT) is a core dynamic process in maintaining uterine physio-
logical homeostasis and driving disease development. Under physiological conditions, EMT partici-
pates in key reproductive events in a highly controlled, spatiotemporally specific manner, such as 
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trophoblast invasion during embryo implantation, cyclic endometrial regeneration and repair, and 
cellular remodeling during decidualization. Such EMT is typically reversible and tightly regulated. 
However, dysregulation of EMT directly drives the onset and progression of various uterine diseases. 
For instance, in endometriosis, EMT endows ectopic epithelial cells with migratory and invasive capa-
bilities, promoting lesion formation and fibrosis; in Asherman syndrome, aberrant EMT directly leads 
to endometrial fibrosis and regenerative dysfunction; in endometrial cancer, EMT enhances tumor 
cell metastasis, stem cell-like properties, and treatment resistance. Thus, EMT plays a “double-edged 
sword” role in the uterus: its precise regulation is fundamental for maintaining reproductive func-
tion and tissue homeostasis, while its dysregulation serves as a pivotal hub in disease progression. 
This review summarizes the dual roles of EMT in both physiological and pathological states of the 
uterus. 
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1. 引言 

上皮–间充质转化(EMT)是细胞失去上皮极性、细胞间连接，获得间质细胞迁移、侵袭、增殖性和

ECM 合成能力的生物学过程。在分娩、月经，或者在某些因素导致的子宫损伤过程中，人类子宫内膜会

经历快速且反复的重塑和再生。子宫内膜进行周期性再生和分化的能力对于成功的人类繁殖至关重要。

子宫内膜的多项关键生理功能要求该组织的细胞在间充质与上皮表型之间转换，这一过程称为间充质–

上皮转化(MET)和上皮–间充质转化(EMT)。这种独特的动态特性使得 EMT 及其逆过程 MET 成为子宫

生物学的基础。近年来，多项研究日益揭示，EMT 的失衡是连接多种子宫疾病病理生理的“共同通路”。

本文旨在整合现有研究，全面审视 EMT 在子宫稳态维持与疾病发生中的双重角色。 

2. EMT 概述 

在胚胎发育过程中，细胞可以以高度可塑性和动态的方式在上皮状态和间充质状态之间转换[1]。向

间充质状态的转变，称为上皮–间充质转化(EMT)。该过程可分解为几个关键的功能步骤：(1) 上皮细胞

丧失基底极性，具体表现为细胞骨架重构、紧密连接破坏以及核体结构改变；(2) 细胞间粘附减弱，导致

细胞彼此分离并个体化；(3) 细胞获得迁移运动能力；(4) 细胞获得侵袭特性，能够穿透上皮下方的基底

膜[2]。在此过程中细胞失去上皮极性、细胞间连接，获得间质细胞迁移、侵袭能力的生物学过程。这一

过程的反向——间充质–上皮转化(MET)逆转了EMT诱导的表型，使间充质样细胞获得顶端–基底极性，

重组细胞骨架，表现出细胞间粘附增强，形成有序的上皮[3]。EMT 在一系列生物学过程中发挥作用，除

了参与胚胎发育中形态发生与细胞分化，也是多种疾病的发病机制，此外还参与恶性肿瘤的发生与转移，

同时也与伤口愈合、组织再生和器官纤维化有关[4]。 
EMT 过程中发生的一系列复杂的细胞变化需要大量分子因素的协同作用。定义 EMT 状态的主要标

准应是细胞性质的变化以及一组分子标志物，而非仅依赖分子标志物[2]。例如，部分研究将 E-钙黏蛋白

(E-cadherin)的部分缺失视为 EMT 发生的标志，而另一些观点则认为细胞角蛋白(cytokeratins)等上皮标志
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物表达水平的维持意味着细胞未经历完全 EMT。所有 EMT 启动共有的一个核心特征是：上皮表型均会

发生不同程度的初始性衰减或解构[5]。在 EMT 早期阶段，顶端–基底极性的丧失通常是最先观察到的

事件[5]，可能导致粘附复合体不稳定，如黏附连接蛋白(如 E-cadherin)的细胞质重新定位[6]。EMT 的核

心功能在于赋予原本相对固定的上皮细胞以侵袭性迁移的能力。因此，在 EMT 过程中，上皮细胞常需突

破基底膜以迁移离开其上皮起源地[7]。这表明，这些严格调控的上皮结构的破坏、运动能力的提升以及

EMT 期间 ECM 降解能力，都是 EMT 关键的、动态的、功能性的结果，不能仅通过检测少数几个被认为

具有代表性的分子来“代表”或“判断”EMT 是否发生。 

3. EMT/MET 在子宫正常生理过程中的调控作用 

3.1. 子宫内膜的周期性再生与修复 

在整个人类生命周期内，子宫展现出显著的再生能力。子宫内膜在怀孕前、中、后经历大规模重塑，

并在每个月经周期内进行程序性脱落和修复。因此，子宫内膜在生殖生命周期内必须再生约 400 次，以

恢复组织完整性并促进未来妊娠[8]。子宫内膜功能障碍会导致不孕以及许多尚未充分了解的健康状况，

包括子宫内膜癌、子宫内膜异位症和异常子宫出血[8]。 
子宫内膜的功能包括为着床做准备，在发生着床时维持妊娠，以及在未怀孕情况下发生月经。子宫

功能的维持依赖于其精密的结构体系，该结构在每次月经周期或妊娠后均需完成重建。从组织学结构看，

子宫内膜由一个简单的柱状上皮被覆于基质之上构成。基质内含有成纤维细胞样的间质细胞等多种结缔

组织细胞成分，并分布着多个与宫腔表面相连的管状腺体、螺旋动脉以及循环募集的先天免疫细胞[9]。
人体子宫内膜是反复发生“损伤与修复”(月经)的生理组织部位。在月经周期中，受循环卵巢类固醇影响，

子宫内膜周期分为增殖期和分泌期两个阶段。月经期子宫内膜功能层的脱落，在子宫腔内形成一个广泛

的组织创面，该事件由孕酮撤退和一系列协调的促炎事件触发[10]。随后，在卵巢分泌的雌激素水平上升

驱动下，子宫内膜进入增殖期，启动了一个高效且精准的再生修复过程[11]，这一阶段需要快速协调的再

上皮化、基质细胞重塑和内皮细胞增殖，以及血管和子宫内膜组织广泛的增生。传统组织学将子宫内膜

上皮简化为腔上皮与腺上皮两类，其周期性再生被认为由位于基底层的“候选干细胞”驱动[12]。而近期

Garcia-Alonso 等通过单细胞测序研究发现人类子宫内膜上皮被重新划分为 SOX9 + 腔上皮、LGR5 + 腺
体基底部干细胞样群、以及表达催产素受体(OXTR)的分化腺上皮等多个亚群[13]。有研究通过建立诱导

月经模型发现在孕酮撤退 24 小时后，基底区室内有部分基质细胞通过迁移/增殖为上皮细胞补充并恢复

完整上皮层[14]。Huang 等人研究了分娩后子宫再生和重塑，发现部分基质细胞分化并被纳入腔上皮和腺

体上皮[15]。再上皮化是子宫内膜修复中的关键过程，发生速度极快。而有研究通过整合 20 例健康子宫

样本的细胞图谱共识研究将上皮细胞划分为 1 个纤毛上皮亚群及 8 个非纤毛上皮亚群，并通过 RNA ve-
locity 预测了潜在的多能间质祖细胞群体，其同时表达间质、内皮与上皮谱系特征，提示子宫内膜再生的

细胞起源可能较传统模型更为复杂。值得注意的是，上述祖细胞身份仍为计算预测，功能验证亟待开展

[16]。 
有研究显示，月经期组织脱落形成的损伤微环境(富含 TGF-β、炎症因子)与上升的雌激素协同，激活

残存于基底层的上皮细胞或祖细胞中 SNAIL/SLUG 等核心转录因子，诱导其发生部分性 EMT，这使得细

胞 E-钙黏蛋白表达下调、获得间质表型和迁移能力，从而快速覆盖创面、实现无疤痕修复[17]。一旦上皮

层重建完成，微环境改变，细胞可能通过间充质–上皮转化(MET)恢复上皮特性，终止迁移并重建组织完

整性[17]。这种有限、可逆的生理性 EMT 是子宫内膜实现高效周期性再生的核心细胞机制之一。这些证

据都表明，上皮细胞迁移和间充质–上皮转化有助于月经期间子宫组织完整性的快速恢复。 
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3.2. EMT/MET 在胚胎着床中的作用 

胚胎着床是胚泡与子宫内膜进行密切的物理和生理接触的过程。着床过程分为三个阶段：胚胎定位、

胚胎黏附以及胚胎植入[18]。在着床窗口期，子宫内膜腔上皮细胞会发生 MET 样分化，表现为细胞极性

重组、微绒毛减少及特征性胞饮突的形成。这一过程使上皮细胞从“屏障”转变为“粘附与信号接收平

台”。通过分化，子宫内膜上皮获得接受胚胎粘附并启动下游信号传导的能力，是子宫内膜容受性建立

的核心上皮事件[19]。成功粘附后，胚胎细胞滋养层细胞(Cytotrophoblasts, CTBs)通过 EMT 快速启动分化

为绒毛外滋养层细胞(Extravillous Trophoblasts, EVTs) [20]。CTBs 转变为 EVTs 是 EMT 的一种独特的形

式[21]。在 EMT 样分化过程中，EVTs 部分失去其有序的上皮表型，转变为迁移性且侵入性的间充质表

型。这种分化的关键特征包括细胞极性和粘附的变化[22]。通过这些变化，滋养层细胞转化为具有侵袭能

力的侵入性滋养层巨细胞，能够侵入子宫内膜间质，并重塑母体螺旋动脉，而子宫螺旋动脉重铸的顺利

进行是正常胎盘形成的关键[23]。随着滋养层细胞穿过腔上皮基底膜侵入蜕膜基质，可以观察到E-cadherin
在滋养层细胞及初级蜕膜区的基质细胞中均有表达。基质细胞表达 E-cadherin 这一典型上皮标志物，表

明其获得了一定的上皮样表型。因此，在着床初期，初级蜕膜区发生的细胞重塑很可能涉及 MET 样过程

[24]。 
滋养细胞的适度侵袭是子宫螺旋动脉重铸与正常胎盘形成的必要。当滋养层 EMT 与侵袭不足时，会

导致螺旋动脉重铸失败，引起胚胎着床失败，子痫前期或宫内生长受限。当其过度侵袭时，会引起胎盘

植入的情况[25]。有研究发现 EMT 的主要调控因子之一 ZEB2 (锌指 E 盒结合蛋白 2)的过度表达会导致

上皮–间充质发生变化，使滋养层细胞的侵袭能力显著增加[25]。总的来说，EMT 在胚胎着床与胎盘形

成过程中发挥着核心作用。 

4. EMT/MET 在子宫疾病发生发展中的作用 

4.1. 子宫内膜异位症 

子宫内膜异位症(Endometriosis, EMS)是一种良性、慢性、炎症性疾病，是一种常见于生育年龄女性

的雌激素依赖性妇科疾病，其特征是子宫外存在腺体和间质组织，常伴有慢性盆腔疼痛和不孕[26]。据估

计，子宫内膜异位症影响 10%的育龄妇女[27]。子宫内膜异位症病变分为三种类型：腹膜、卵巢子宫内膜

异位症和直肠阴道病变，根据病灶位置不同分类，可能具有不同的发病机制[28]。虽然其发病机制尚不清

楚，但遗传和环境是关键驱动因素，最普遍接受的子宫内膜异位症起源理论由桑普森(1928 年)提出，认

为月经期时，子宫内膜细胞和组织碎片会通过输卵管反流，附着并侵入盆腔[29]。 
有研究表明 EMT 样和 MET 样过程可能参与盆腔子宫内膜异位症的发病机制[30]。慢性损伤及随之

而来的炎症可通过释放某些细胞因子(如 TGF-β、PDGF、EGF 和 FGF-2)触发 EMT。TGF-β是发育、纤维

化和癌症等 EMT 的主要诱导因子之一。激活后，它促进 SMAD2/3 的磷酸化，SMAD2/3 与 SMAD4 复合

并易位至细胞核，诱导如 SNAIL、ZEB1 和 TWIST 等促 EMT 转录因子的表达。多项研究显示，与健康

女性相比，子宫内膜异位症女性腹膜积液和血清中的 TGF-β 水平有所增加[31]。近几年，大量的研究已

经证实 microRNA (miR-)在异位与在位内膜组织中表达有差异。miR-145 通过作用于一些干细胞核心转录

因子而改变异位内膜干细胞的表型，促进异位内膜细胞无限增殖[32]。miR-142-3p 可调节内膜间质细胞

的运动性[33]。有研究发现 miR-200 家族作用于 E-cadherin 的转录抑制因子 ZEB1 和 ZEB2，从而参与上

皮间充质转化的反馈调节[34]。内异症患者子宫内膜中 ZEB1/ZEB2 等 EMT 核心转录因子上调，激活上

皮–间充质转化程序，从而导致细胞获得更强的侵袭与转移能力[35]。此外，通过体外上调 miR-200b 可

抑制 ZEB1、ZEB2，上调 E-cadherin，使细胞的侵袭性和迁移性降低[35]。 
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上皮间充质转化过程受多条信号通路的调节。如内异症患者腹腔巨噬细胞在雌激素刺激下分泌大量

TNF-α和 IL-6，可诱导 TGF-β1/Smad 信号通路推动 EMT [36]，同时，TNF-α和 IL-6 也可激活 NF-κB 信

号通路诱发 EMT 过程从而参与内异症的发生、发展[37]。综上所述，EMT 在内异症的发生、发展过程中

扮演重要角色。 

4.2. 宫腔粘连/子宫内膜纤维化 

宫腔粘连(Intrauterine Adhesions, IUA)，又称 Asherman 综合征。该综合征主要是由于子宫内膜基底层

受损后，功能层再生修复障碍，组织纤维化导致宫腔部分或完全封闭，临床主要表现为月经量减少、闭

经、不孕及复发性流产[38]。最常见于医源性子宫内膜损伤，是子宫腔手术(如流产)常见的并发症[39]。
其主要组织病理病变为子宫内膜纤维化，伴有子宫内膜肥大及细胞外基质(ECM)过多积累。在大多数生

理性子宫内膜破坏后会发生极大的再生，但许多情况下子宫内膜的正常再生修复程序被异常的、过度的

纤维瘢痕组织沉积所取代，这一过程本质上是子宫内膜对损伤的“错误修复”或“修复失调”，已成为女

性不孕的第二大原因[8]。大量研究已证实部分 EMT 和上皮稳态丧失在子宫内膜纤维化的发展中起着关

键作用。子宫内膜上皮的完整性和稳定性对女性生殖健康至关重要，确保了屏障维护、胚胎着床支持和

免疫稳态等生理功能。多项体外和体内研究报告称，EMT 是纤维发生过程中的关键机制。 
EMT 程序通过多种信号通路以及多种表观遗传和翻译后修饰激活。大量证据表明，EMT 与 MET 之

间微妙平衡背后的主要表观遗传修饰表达发生了改变[40]。表观遗传修饰包括 DNA 启动子区域和组蛋白

尾部的修饰。DNA 甲基化是一种研究充分的表观遗传事件，与转录沉默相关，源于基因启动子与其对应

TF 之间的结合亲和力被破坏，由 DNA 甲基转移酶(DNMTs)催化[41]。此外，甲基标记的添加和去除是一

个动态过程。CDH1 基因可以编码由上皮细胞表达的 E-cadherin，CDH1 的高甲基化导致多种纤维化疾病

中 E-cadherin 蛋白表达降低，已知 E-cadherin 表达的下调是 EMT 过程演化的基础，与 EMT 密切相关。

此外，有研究发现 DNA 甲基化通常与器官纤维化共存，通过特定抑制剂抑制 DNA 甲基化可以逆转了砷

诱发肾纤维化中的 EMT [42]，DNMT 介导的细胞因子信号 3 抑制因子(SOCS3)可以通过激活 STAT3，激

活 EMT 从而诱导心脏成纤维细胞激活和胶原蛋白沉积[43]。DNA 甲基化与慢性阻塞性肺病和肺纤维化

的进展相关，减弱 DNA 甲基化可以抑制肝纤维化[44]。同时 CDH1 的启动子高甲基化与乳腺癌细胞系中

的 EMT 呈正相关[45]。总之，这些研究都表明 DNA 甲基化与 EMT 密切相关。 
组蛋白的修饰包括乙酰化、甲基化、磷酸化和泛素化，其通过重塑附近染色质的解剖结构改变基因

表达，从而改变转录机制访问该区域基因的能力[46]。组蛋白乙酰化和去乙酰化分别由组蛋白乙酰转移酶

(HATs)和组蛋白去乙酰化酶(HDACs)催化。乙酰化会诱导并增强基因表达，去乙酰化会抑制基因表达。

P300 是组蛋白乙酰化酶，可以通过诱导组蛋白乙酰化，以促进纤维发生，其通过与胶原蛋白基因启动子

上的 TGF-β激活的 Smad3 相互作用，促进胶原蛋白的合成。组蛋白去乙酰化是前述 SNAIL 抑制 E-cadherin
表达的一种机制。HDACs 可以通过成纤维细胞增生、衰老和 ECM 生成来调控纤维化。HDAC1 会抑制上

皮基因如 CDH1 和 ZO-1，HDAC4、HDAC5 和 HDAC7 的招募促进去乙酰化。它们通过抑制 thy-1，并通

过下调 IPF 中过氧化物酶体促进增殖激活受体γ共激活因子-1 (PGC-1)促进成纤维细胞的激活，它们还可

以通过下调 Fas 信号来抑制成纤维细胞凋亡，并通过抑制肝纤维化中 MMP9 的表达来抑制 ECM 降解[44]。
以上研究表明组蛋白修饰在 EMT 的发生以及组织纤维化中起着重要作用。 

基质硬度是纤维化和癌症进展的一个促成因素，疾病进展过程中基质刚性显著增加，基质刚性增强

促进整合素激活和细胞侵入性。基质刚性被发现介导了在肺泡 II 型上皮细胞中 TGF-β1 诱导 EMT 的启

动，O’Connor 等发现刚性基质调控转化生长因子 TGF-β1 诱导的 EMT，而软基质则阻断这些变化，即使

撤除 TGF-β1 刺激，EMT 表型仍持续维持，细胞无法自主恢复上皮状态[47]。在成纤维细胞中，ECM 刚
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性基质激活YAP/TAZ(Yes结合蛋白(YAP)和带有 PDZ结合基序的转录共激活因子(TAZ))，与TGF-β/Smad
通路协同激活纤维化，促进 ECM 沉积，并参与上皮–间充质转变(EMT) [48]。 

ΔNp63α是上皮细胞中 p63 的主要形式，且 p63 在维持上皮组织稳态中发挥作用，可能与纤维化病变

相关[49]。有研究发现在 IUA 的病理环境中，ΔNp63α的异位表达可以诱导子宫内膜上皮细胞发生 EMT，
破坏上皮稳态并促进子宫内膜纤维化的发生与发展，最终导致 IUA 的临床表现(粘连、不孕等) [50]。TGF-
β1 是一种被证实为 EMT 调控子宫内膜癌蛋白，有研究发现 TGF-β1/Smad3/smad7 是调节 IUA 的重要通

路[51]。VEGFR-2，也称为激酶插入结构域受体(KDR)，是血管内皮生长因子受体(VEGFRs)的成员之一，

有研究发现 KDR 在 IUA 中高表达，且其表达水平与病情严重程度相关，沉默 KDR 可通过抑制 TGF-
β1/Smads 信号通路阻止 IUA 的发生和发展[52]。Apelin (APJ 内源性配体)是一种神经肽分子，其作为内

皮细胞 G 蛋白偶联受体(GPCR)-APJ 的配体而发挥作用，其与多种亚型(包括 Apelin-36、Apelin-17 和

Apelin-13)相互作用，其中 Apelin-13 是表达最广泛的形式[53]。Apelin-13 已被证明能减轻纤维化。有研

究指出 Apelin-13 可以通过抑制子宫内膜上皮细胞的 EMT 并促进血管生成，缓解子宫内粘连[54]。总之，

这些研究表明 EMT 在宫腔粘连的发展中起着核心作用。 

4.3. 子宫内膜癌 

子宫内膜癌(Endometrial Carcinoma, EC)是女性生殖系统最常见的恶性肿瘤之一，其发病率和死亡率

呈上升趋势。EC 传统上被分为两大类：I 型和 II 型[55]。I 型癌(典型子宫内膜样癌)发生于围绝经期或早

期绝经后女性，通常是低级别、早期肿瘤，发生在非典型增生的背景下，且对激素受体(雌激素和孕激素

受体)呈阳性。II 型癌(典型浆液型)发生于绝经后老年女性，通常是高分化的晚期肿瘤，起源于萎缩性子

宫内膜，且激素受体为阴性。EMT 是已知在正常人类发育以及癌症转移中起关键作用的过程[56]，通过

赋予与增大侵袭性和转移潜力相关的间充质表型，促进肿瘤进展。现已被阐明为 EC 进展的关键机制。在

子宫内膜癌细胞中，微小 RNA(miRNA)可通过靶向 PTEN-PI3K-AKT-mTOR 轴，及其他 EMT 相关基因

(如 Twist1、ZEB1)激活或减弱 EMT。通过恢复或抑制 miRNA 功能，有望成为抑制子宫内膜癌 EMT 的潜

在治疗方法。此外，孕酮受体(PR)可以抑制子宫内膜癌中上皮向间充质的转变[57]，促进侵袭性子宫内膜

癌的发展[58]。先前研究已证明 TGF 参与 EMT 的调控，导致持续的肿瘤发生。以上结果表明 EMT 参与

了 EC 的发生与发展，在子宫内膜癌的发展和治疗中起关键作用。 
最新研究表明，EMT 并非作为上皮和间充质状态之间的二元切换，而是作为一系列中间细胞表型(通

常称为 Hybrid EMT/pEMT 状态)出现，其中细胞同时表达上皮和间充质性状。这些亚稳度过渡态具有独

特的特征，并共同促成肿瘤的复杂异质性及其整体转移行为。多项研究表明，部分 EMT 状态的癌细胞表

现出增强的侵袭性和转移潜力，其肿瘤生长速度快于单纯上皮或间充质细胞状态[59]。在功能上，这些杂

交态与集体入侵及耐受性细胞群体的播种有关，因此它们有助于肿瘤细胞产生多重耐药性，从而不利于

患者的生存和生活质量。在肿瘤学中，pEMT 是侵袭、转移性播种和治疗耐受的基础。在部分 EMT 期间，

肿瘤细胞通过上调免疫检查点分子(如 PD-L1)和下调抗原呈递分子如 MHC-I 来规避免疫监测。这增强了

免疫逃避和肿瘤的进展[60]。接受部分 EMT 的肿瘤细胞仍表现出类似干细胞的特性，增强了其在增殖和

分化中的可塑性。这种可塑性导致对传统疗法产生耐药性，使得化疗和免疫疗法等治疗效果较弱。如研

究发现部分 EMT 相关蛋白(如 Slug 和 VIM)的上调会增加对顺铂的耐药性[61]。ZEB1 是部分 EMT 的关

键调控因子，通过抑制 E-cadherin 表达促进耐药性，多西他赛治疗后肿瘤样本中其水平显著升高[62]。总

之，部分 EMT 通过增强肿瘤细胞的存活率和适应性，在治疗耐药性中发挥着核心作用。对驱动部分 EMT
的分子机制更深入的理解，将为更有效的治疗策略铺平道路，克服药物耐药性，最终提升癌症治疗的疗

效。这些发现表明，pEMT 有可能在未来成为 EC 转移和耐药的治疗靶点之一。 
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5. 总结 

上皮–间质转化(EMT)在子宫生物学中扮演着“双刃剑”的核心角色。因此，深入理解子宫组织特异

性 EMT 的调控网络，不仅揭示了从生理平衡到病理失衡的转化枢纽，也为一系列子宫疾病的诊断与治疗

提供了新的视角。未来研究应致力于解析 EMT 在不同疾病背景下的特异性分子开关，开发靶向并逆转病

理性 EMT 以及 pEMT 或促进其逆过程 MET 的精准干预策略，从而为恢复子宫内膜健康、阻断癌症转移

及改善生殖预后开辟新的治疗作用。 
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