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甲状腺激素在两栖动物变态过程中的作用
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摘要$ 两栖动物的幼体变态是研究甲状腺激素调节组织和器官重构的理想模式& 本文主要综述了近年

来两栖动物甲状腺激素合成过程中 / 种脱碘酶 N$’N" 和 N/ 的特点及其生物学功能%甲状腺激素受体

的蛋白结构’类型和机能%以及甲状腺激素对两栖动物幼体变态过程中各个类型组织和器官重构的调

节%甲状腺激素’甲状腺激素受体和脱碘酶的互作!并展望了今后的研究方向&
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!!两栖动物是研究甲状腺激素调节变态过程
的理想模型& 从水栖幼体变态发育至陆栖成
体!两栖动物的各个组织和器官都需要经历重
构!如尾部的吸收’肢芽的发生以及消化系统的
重构等& 这些组织和器官均是在甲状腺激素的
精密调控下完成重构的& 此外!不同类型的靶
组织和器官!甲状腺激素对其调控呈现出多样
性& 例如!尾部肌肉在甲状腺激素的作用下逐
渐退化并消失%甲状腺激素作用于骨骼!可以引
起四肢骨骼的重构& 近年来!甲状腺激素调节
两栖动物变态过程的研究已成为国内外研究的
热点课题之一!其主要研究范围综述如下&

?@三种脱碘酶的功能’分布及其在甲状
腺激素合成过程中的作用

!!甲状腺由 " 种细胞组成!即甲状腺滤泡细

胞和滤泡旁细胞& 甲状腺细胞是由咽囊处的内
胚层向下凹陷形成的一团实体细胞群!然后形
成上皮板!横列于气管两侧!即甲状腺的左右两
叶!最后分化形成甲状腺滤泡细胞 *$+ & 滤泡旁
细胞来源于胚胎早期的神经嵴细胞!它们与甲
状腺细胞融合形成甲状腺 *"+ &

甲状腺激素"G8<D*4? 8*D2*6E! VR#合成是
一个复杂的过程!大致包括 ’ 个阶段$"$#甲状
腺滤泡上皮细胞从血液中摄取 Ul%""# Ul经过



’ 期 陈!婧等$甲状腺激素在两栖动物变态过程中的作用 )$/&!!)

甲状腺过氧化酶的作用氧化成活性碘%"/#活
性碘与甲状腺球蛋白上的酪氨酸结合后!碘化
酪氨酸残基上的氢原子形成二碘甲状腺原氨酸
"?44*?*G8<D*646E! NUV# 和一碘甲状腺原氨酸
"2*6*4*?*G<D*=46E=! [UV#%"%#$ 分子一碘甲状
腺原氨酸 "[UV#和 $ 分子二碘甲状腺原氨酸
"NUV# 形 成 /! C! /d1三 碘 甲 腺 原 氨 酸
"GD44*?*G8<D*646E! V/#!" 分子二碘甲状腺原氨
酸"NUV#生成四碘甲腺原氨酸"G8<D*746E! V%#%
"C#经蛋白酶裂解的 V% 和 V/ 释放进入血液
中!与甲状腺激素结合球蛋白"G8<D*746EY46?46:
:5*Y>546! V‘O#结合转运%"’#在外周组织内经
脱碘酶脱碘使 V% 转变为 V/ */+ &
!!脱碘是调节甲状腺激素生物活性的特殊方
式& 在脱碘反应中!/ 种脱碘酶 N$’N" 和 N/
"?E4*?463=E=#催化反应过程 "表 $ # *%+ & N$ 是
膜结合酶!主要分布于肝’肾和甲状腺!它同时
具有外周脱碘酶 "*>GED1D46:?E4*?463=E! gfN#
和内周脱碘酶"466ED1D46:?E4*?463=E! UfN#的功
能& 由于 N$ 与 V% 的亲和性高于与 V/ 的亲和
性!所以 N$ 催化 V% 转化成 V/!这是血液中 V/
的主要来源& N$ 同样可使 V% 脱碘为 /!/d!Cd1
三碘甲腺原氨酸"DEZED=EV/! DV/#%催化 DV/ 转
化成 /!/d1二碘甲状腺原氨酸 "/! /d1?44*?*1S1
G8<D*646E! V"#& 甲状腺机能减退时!N$ 酶活
性降低%甲状腺机能亢进时!其酶活性升高&
N" 脱碘酶主要分布于脑’垂体’棕色脂肪组织
和甲状腺中 *C+ & N" 只有外周脱碘酶"gfN#活
!!

性!可分别催化 V% 和 DV/ 外环脱碘形成 V/ 和
V"& 通常脑’垂体和棕色脂肪细胞这些组织中
的 V/ 主要由 N" 催化 V% 而来& 即使在 V% 和
V/ 浓度不稳定的情况下!N" 仍然可以调节和
维持局部组织中V/ 浓度的稳定!这对于依赖甲
状腺激素的胎儿和新生儿大脑的发育很重
要 *’+ & 甲状腺机能减退时!N" 活性升高%甲状
腺亢进时!酶活性降低& N/ 脱碘酶主要分布于
脑’皮肤’胎盘’子宫中!只有内周脱碘酶"UfN#
活性!可以使 V% 和 V/ 外环脱碘分别形成 DV/’
V" *& lB+ & N/ 脱碘酶对于 V/ 的亲和性高于 V%!
大部分血液中的 DV/ 来自于 N/ 而不是 N$ 对
V% 的催化& 甲状腺机能减退时其活性降低!甲
状腺机能亢进时其活性升高& 甲状腺激素通过
N$’N" 酶的作用及 N/ 酶的失活!使其在组织
中呈稳态 *.+ & 此外!在胚胎发育过程中 N/ 可
使 V% 和 V/ 失活!从而调节胞内 V/ 水平!防止
胚胎暴露于高活性的甲状腺激素环境中& / 种
酶的脱碘合成反应见图 $&

图 ?@C 种脱碘酶在甲状腺激素合成过程中的作用
E’4F?@!2#;.(’&3#’,3’+.(#"#.&/’,+(

"‘D*A6 %2+,+"##& *$#+ #

表 ?@C 种脱碘酶的特点及生物学功能
!.;I#?@!2#&2.".&/#"’(/’&(,*/2"##/=%#(,*3#’,3’+.(#(’M82E? %2+,+"##B *%+ (

类型 G<FE
脱碘酶 NE4*?463=E=

N$ N" N/

主要形式 [346 W*D2= V%1V/! DV/1V" V%1V/! DV/1V" V%1DV/! V/1V"

分布 07FDE==4*6 肝’肾’甲状腺 大脑’垂体’棕色脂肪细胞 大脑’胎盘’子宫

功能 >̂6;G4*6
催化形成血液中

V/ 和 DV/
主要催化局部组织

产生 V/
催化内环脱碘!使 V% 转化
成 DV/!V/ 转化成 V"

酶活性调节
M;G4Z4G<36?
DE:>53G4*6 *6

甲减
R<F*G8<D*4?4=2

活性降低 活性上升 活性降低

甲亢
R<FEDG8<D*4?4=2

活性升高 活性降低 活性升高
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A@甲状腺激素受体

VR必须与甲状腺激素受体"G8<D*4? 8*D2*6E
DE;EFG*D! Vf#结合后才能发挥 VR作用*$$+ & 在各
种组织的细胞核内都有与甲状腺激素相结合的受
体!只是在不同组织中的受体数目不同& Vf首次
克隆在 $.B’ 年!它属于核受体超家族成员!这个
家族成员还包括糖皮质激素受体’雌激素受体’黄
体酮受体’雄激素受体’醛固酮受体’维生素 N受
体’视黄酸受体"DEG46*4;3;4? DE;EFG*D! fMf#’维
甲酸,受体"DEG46*4? ,DE;EFG*D! f,f#以及核孤
儿受体& 甲状腺激素受体是由 " 个不同的基因 /
和0编码!基因转录后剪接不同产生了 Vf/和
Vf0世纪 "种不同亚型*$"+ &

与核受体超家族的其他成员一样!甲状腺
激素受体有 N)M结合区"N)M1Y46?46:?*2346!
N‘N#’ 配 体 结 合 区 " 54:36?1Y46?46:?*2346!
S‘N#"图 "#& Mm‘区具有转录激活作用!此区
保守程度最小& \区为 N)M结合区!其保守程
度最高& \区内有 " 个锌指结构!二者间隔 $C
($& 个氨基酸的序列& 第一个锌指结构包含]
盒!决定与 Vf相互作用的 N)M序列的特异
性& 第二个锌指结构靠近羧基端!参与受体二
聚体的形成& N区为铰链区!具有核定位序列&
0区是 S‘N区!可以介导配体结合和二聚化
过程 *$" l$/+ &
!!对于组织细胞发生的反应!其中有三个重
!!

要特征与甲状腺激素受体有关& " $ # 采用
;N)M微阵列技术证实 VR可调控大量靶基因
的表达 *$% l$C+ & Vf与位于靶基因中启动子或增
强子区域的特定应答元件 "G8<D*4? 8*D2*6E
DE=F*6=EE5E2E6G=! Vf0#结合!通过激活或抑制
靶基因的转录活性使受体诱导基因表达发生改
变& 核受体二聚体与应答元件"Vf0#相结合的
半位点的 核 苷酸 序列 通常 是 MOMM\M或
MOOVOM& ""#Vf以单体形式!Vf1Vf的同源
二聚体形式!或与维甲酸 ,受体"f,f#形成异
源二聚体形式后与应答元件 "Vf0#结合 *$’+ &
异源二聚体与应答元件"Vf0#结合的亲和力远
高于同源二聚体与应答元件"Vf0#结合的亲和
力& "/#与 N)M结合后!Vf通过与转录辅因
子的直接或间接的相互作用来改变转录活性&
这些转录辅助因子包括辅阻遏物和辅激活物&
辅阻遏物有组蛋白乙酰基转移酶活性!辅激活
因子有脱乙酰酶活性 *$&+ & 这些对于理解 VR
如何调节两栖动物变态过程十分重要!因为受
体’转录因子’辅阻遏物’辅激活因子和其他染
色质之间可能会有不同的组合!所以在蝌蚪变
态过程中!基因表达的差异将会导致不同的特
异性组织产生"表 "#&

C@甲状腺激素在两栖动物变态中的作用

甲状腺激素调控两栖动物幼体变态进程&
通过手术切除幼体蝌蚪的甲状腺!可造成幼体
!!

图 A@!a受体结构功能分区图

E’4FA@E1+&/’,+.I3,H.’+(,*/2#!a"#&#%/,""P836:%2+,+"### *$"+ #
VR受体可分成 ’ 个区!从氨基端到羧基端依次为 M(̂ 区!它们组成 / 个功能域& 其中 M区和 ‘区合成 Mm‘区!组成转录激活域%

\区形成 N)M结合域与 0(̂ 区形成配体结合域%N区为铰链区& 图中黑线表示该区的功能&

V8E2*?>53D=GD>;G>DE*WG8EVRDE;EFG*D;36 YE?4Z4?E? 46G*=47DE:4*6="Ml̂ # A4G8 G8DEEW>6;G4*635?*2346=$ Mm‘! 3;G4Z3G4*6 W>6;G4*6 "M

36? ‘DE:4*6=# % N)M1Y46?46:?*2346 "\DE:4*6# % S4:36?1Y46?46:?*2346 "036? ^DE:4*6=# % N?*2346 4=G8E846:EDE:4*6+V8EG84;_

Y53;_ 546E=46?4;3GEG8EW>6;G4*6 *WG8E?*2346+
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表 A@在两栖动物变态阶段$甲状腺激素在各个组织中形态和生化方面的反应
!.;I#A@Z’9#"(’/= ,*H,"%2,I,4’&.I.+3;’,&2#H’&.I"#(%,+(#(/, /2=",’3

2,"H,+#31"’+4 .H%2’;’.+H#/.H,"%2,(’("V3G3$... *$&+ #

组织 V4==>E
反应 fE=F*6=E

形态结构方面 [*DF8*5*:4;35 生物化学方面 ‘4*;8E24;35

大脑 ‘D346 重构%细胞翻转 细胞分裂%细胞凋亡%蛋白质合成

肝 S4ZED 功能的分化%结构的重构
诱导清蛋白’尿素循环酶的生成%幼体与成体间
血红蛋白的转换

眼睛 0<E 重新定位%视网膜神经细胞的形成%晶状体的改变 视色素之间的转换%诱导 01晶体蛋白形成
皮肤 X_46 重构%角质化作用的发生%颗粒腺体的形成 诱导胶原’’/ _> 角蛋白’爪蟾抗菌肽的形成

肢芽和肺 S42Y Y>?! 5>6: 骨骼!皮肤!肌肉!神经等重新形成 细胞增殖%基因表达
尾和鳃 V345! :455= 组织退化 细胞的程序性死亡%诱导分解酶开始作用
肠 U6GE=G46E 主要组织的重塑 新的结构和功能形成

免疫系统 U22>6E=<=GE2 免疫细胞重新分布 获得免疫活性
肌肉 [>=;5E 生长!分化!细胞凋亡 诱导肌球蛋白重链

发育停止& 若对已切除甲状腺的蝌蚪进行 V%

或V/ 外源性处理!可使蝌蚪重新开始发育至变
态& 化学药物他巴唑可以抑制甲状腺激素的合
成& 采用他巴唑喂养蝌蚪!发现部分蝌蚪的发
育进程受到抑制!且这些蝌蚪脑颅骨骨骼的重
构停止 *$#+ &

两栖动物幼体变态主要体现在器官"例如
脑’肢芽’尾部’肠和胰腺#和组织的重构 *$B+ &

虽然甲状腺激素可直接调节器官和组织的重构
与发生!但不同器官和组织对甲状腺激素的反
应差异明显& 将一只蝌蚪的尾部移植到另一只
蝌蚪的尾部上!在蝌蚪的变态过程中移植的尾
部和宿主的尾部同时都被吸收直至消失& 反
之!把眼睛移植到蝌蚪的尾部!眼睛发育正常!

而眼睛周围的尾部组织出现细胞凋亡& 随着尾
部的消失!眼睛则向前移动与躯体部位融
合 *$&+ & 另一实验证据显示!V/ 可以诱导附肢

的形成!却导致尾部组织的细胞凋亡 *$.+ !由此
可见甲状腺激素对尾部和附肢所产生的作用是
截然相反的& 表 " 显示了在两栖动物幼体变态
阶段!其体内的不同组织器官对 VR表现出的
不同反应& 下文主要就甲状腺激素在尾部吸
收!消化系统的重构!以及对神经系统的作用这
三大方面进行综述&
CB?@尾部吸收!在蝌蚪前肢伸出后!尾部细胞
发生程序性凋亡!导致尾部萎缩直至完全消失&

蝌蚪的尾部主要由表皮细胞’肌细胞和成纤维

细胞 / 种细胞组成& 其中!表皮细胞相比较于
肌细胞和成纤维细胞!其退化较慢& 表皮细胞
在尾部的不同部位退化程度差异明显!尾尖处
的表皮细胞退化最强!尾中次之!尾根最弱& 其
凋亡的主要形式表现为表层细胞角质化增强!

使其由原来的两层细胞增多变为数层细胞!且
表面形成角质层%基层细胞破裂解体!真皮纤维
膨胀松散 *"#+ & 变态前期的蝌蚪尾肌保持原始
肌节形式!且肌节的外周组织和尾尖内含有幼
稚肌纤维!其中含有大量的肌原生质& 当进入
变态阶段!肌节中肌原纤维开始断裂溶解直至
每个肌节中都出现退化程度加深的肌纤维!并
有少数肌纤维完全消失只剩一个空的肌内膜&

变态前期蝌蚪的结缔组织是由成纤维细胞和巨
噬细胞与纤维组成网状结构& 尾部吸收时结缔
组织中纤维膨胀’溶解!细胞形状不规则!巨噬
细胞吞噬许多解体的细胞碎片以及色素颗
粒团 *"#+ &

g*W>=3等研究发现蝌蚪尾部细胞的程序性
凋亡不仅受甲状腺激素的精密调控!并且与多
种酶有关 *"$+ & 尾部的吸收机理可能是 VR在
结缔组织中通过诱导成纤维细胞下调合成细胞
外基质蛋白的基因表达!上调许多可以合成蛋
白酶的基因表达!以此溶解尾’脊索’背鳍和腹
鳍结构 *""+ & 尾部完全溶解表明 VR可以诱导
基质 金 属 蛋 白 酶 " 23GD472EG355*FD*GE463=E!
[[]#!包括基质溶解素1/’明胶酶 M’胶原酶 .
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等其他多种蛋白水解酶表达!即 VR可上调成
纤维细胞胞内水解酶’丝氨酸蛋白酶和成纤维
细胞活化因子的表达& 当细胞凋亡后!巨噬细
胞聚集到尾部收集细胞碎片并以自身的蛋白水
解酶消化它们& 蛋白水解酶为胶原酶!若加入
胶原酶抑制物 "G4==>E4684Y4G*D*W2EG355*FD*1
GE463=E! VU[]#会抑制尾部的吸收 *$#+ &

VR可以诱导肌细胞凋亡& 用哺乳动物催
乳素处理过的蝌蚪或者超表达催乳素的转基因
蝌蚪在变态阶段不会出现尾部吸收现象& 即使
在尾部正在吸收时!向尾肌注射抗凋亡基因
=6,EN,也可保护肌细胞& 通过微阵列分析尾部
吸收实验!某些胞质蛋白酶上调会激活尾肌内
6+&D+&%1/ 基因!促使尾肌细胞凋亡 *"/+ & 尾肌中
含有 MN]1核糖聚合酶!在细胞凋亡启动时!$$’
_> 的 MN]1核糖聚合酶被 6+&D+&%1/ 剪切为 /$
_> 和 BC _> 的 " 个片段!导致 MN]1核糖聚合酶
中与 N)M结合的两个锌指结构与羧基端的激
活区域分离!使受 MN]1核糖聚合酶负调控的核
酸内切酶活性增高!裂解核小体间的 N)M引起
细胞凋亡 *"%+ &
CBA@消化系统的重构!变态前期的蝌蚪肠道
是由黏膜层’肌层和外膜组成的盘成螺旋形的
管道& 黏膜层由单层柱状的上皮细胞组成!肌
肉层由一层环形平滑肌构成!外膜层不明
显 *"C+ & 变态期蝌蚪肠道的长度比变态前期蝌
蚪肠道的长度缩短 &CJ!此时肠道由复层扁平
上皮细胞构成黏膜层!腺体增多!平滑肌层增
加!外膜明显& 整个消化道分化出典型脊椎动
物的胃和小肠 *"’+ &

目前!涉及蝌蚪肠道重构的机制尚存争议&
X;8DE4YED等人认为在蝌蚪变态前期!其肠道上
皮细胞进行增殖分裂& 进入变态高峰期!肠道
最内层的上皮细胞开始凋亡!但此时上皮细胞
增殖分裂仍呈上升趋势 *"&+ & 即蝌蚪在变态高
峰期肠道开始急剧变短时!肠道上皮细胞依旧
连续增殖& 蝌蚪至变态末期!肠隐窝和绒毛处
的上皮细胞依然进行增殖!直到变态期结束数
月之后!只有肠隐窝处的上皮细胞进行增
殖 *"B+ & 但是 X84等采用消减杂交技术!认为肠

道内的特定基因受 VR调控 *".+ & VR在蝌蚪变
态高峰期下调肠道内的特定基因!在变态结束
后!VR再一次上调这些基因表达 *$B!/#+ & 即在
变态高峰期!VR会抑制蝌蚪肠道内的特定基
因表达!致使肠道上皮细胞不再增殖%当变态完
成后!这些受抑制的基因恢复表达!肠道上皮细
胞再次开始增殖&

U=84@><31g_3等认为在肠道重构过程中!不
同类型细胞之间的相互作用是非常重要的 */$+ &
在器官培养中!甲状腺激素可以通过诱导肠间
质细胞来调控上皮细胞变化& 反之!甲状腺激
素受体在上皮细胞中表达!可抑制肠道间质和
平滑肌细胞& 例如!三合蛋白"GD43?46! VfN)#
在上皮细胞中表达!会抑制小肠横截面发生改
变!但不会抑制肠道的缩短& 因此肠道的重构
机制可能是 VR调控蝌蚪胚胎发育过程中与肠
道形成相关的基因再次表达 *$#+ &

在蝌蚪变态高峰期!胰腺开始收缩!形状发
生改变& 蝌蚪进入变态末期时!胰腺在十二指
肠附近形成典型的细长结构& 由于胰腺形状发
生变化!外分泌细胞下调胰腺的终末分化基因
表达& 蝌蚪的胰腺重构与肠道重构机制类似!
即在变态阶段!外源 VR下调胰腺内特定基因
的表达!当蝌蚪变态结束后!这些基因再次开始
表达& 在胰腺重构时!其内部可产生胰岛素的
内分泌细胞结构也需要重构& 蝌蚪体内产生胰
岛素的 0细胞一般以单个或聚集形式存在&
在变态高峰期!随着胰腺收缩!可以产生生长激
素抑制素和胰高血糖素的内分泌细胞开始聚集
成丛& 在蝌蚪变态末期!呈岛状聚集的 0细胞
开始分泌胰岛素 */" l//+ &

变态阶段肝器官同样会发生重构& $.’#
年 ]34_ 等发现蝌蚪变态成为青蛙经过从氨到
尿素排泄的转换 */%+ & 肝是尿素循环的器官&
白蛋白上调蝌蚪后期肝细胞基因的表达 */C l/’+ &
外源性 VR诱导肝薄壁组织细胞的改变&
CBC@甲状腺激素对大脑的影响!VR在两栖动
物中枢神经系统";E6GD356EDZ*>==<=GE2! \)X#
的正常发育过程中是必不可少的& VR可以调
控神经元突触的形成!以及中枢神经系统内神
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经递质受体的分布 */&+ & 甲状腺功能的紊乱!如
VR不足或者过多!可引起神经元增殖’迁移的
异常!树突的密度和分枝减少!甚至可改变中枢
神经系统中的神经递质!阻碍 D1氨基丁酸’腺苷
酸和抗氧化在中枢神经系统中发挥作用!这可
对机体造成不可逆转的损害 */B+ & 此外!VR还
可诱导特异性神经元的凋亡 *%+ &

在蝌蚪早期脑部发育过程中!VR起着刺
激神经元增殖分裂的作用& 采用微阵列技术证
实!VR可以上调大脑组织细胞内基因的表达&
例如 VR可诱导 C1溴脱氧尿嘧啶核苷的合成&
与 VR直接作用的基因所编码的转录因子能激
活神经细胞增殖分裂 *"/+ & 在蝌蚪的变态前期!
VR调控大脑脑室神经细胞的 N)M复制和细胞
增殖& 在变态高峰期神经细胞 N)M复制停止!
细胞开始大量分化形成具有机能的神经元!同时
大脑内的组织开始重构& 目前为止!神经系统内
各个组织重构的分子作用机制尚不明确*/.+ &
CBD@变态阶段其他组织的重构 !成体两栖动
物皮肤由表皮’真皮和皮下层构成& 变态前期
的蝌蚪皮肤由表皮’表皮下的成纤维细胞层和
皮下层组成!无腺体!皮肤中的三层细胞均进行
增殖& 蝌蚪至变态高峰期!表皮下的成纤维细
胞在 VR作用下开始合成胶原纤维’弹性纤维
和基质!形成真皮& 此时!在真皮层开始出现黏
液腺和毒腺等皮肤腺体& 另外!皮肤中胶原合
成和沉积方式也在 VR的作用下发生改变& 在
蝌蚪变态阶段!VR可诱导眼球中晶状体合成
01晶体蛋白!以及视网膜上形成新的视细胞&
此外!变态过程中蝌蚪的免疫细胞重新分布!使
其获得免疫活性& 这些改变便于其以后更好适
应陆栖生活 *%#+ &

D@在变态过程甲状腺激素’甲状腺激素
受体和脱碘酶三者的互作

!!在受精 $# ? 后的爪蟾"N%$(D)&,+%:#&#体内
就可以检测到 VR!随后蝌蚪体内 VR浓度逐渐
升高至变态高峰期& 在蝌蚪尾芽期!N" 催化
V% 转换为 V/!诱导蝌蚪的肢芽和脑室细胞增
殖分裂& 蝌蚪肢芽和脑细胞中含有高浓度的

Vf/’维甲酸 ,受体 /"f,f/# 和脱 碘酶
N" *%$+ & 此时蝌蚪尾部尚未检测到 N"!且尾部
细胞中 Vf含量很低& 蝌蚪进入变态高峰期!
由于尾部吸收以及其他器官组织进行重构时需
要高浓度的甲状腺激素!所以通过上调尾部’肠
道和垂体前叶内 N" 脱碘酶!使甲状腺激素浓
度升高来调控器官重构& 在蝌蚪变态高峰期只
有上调垂体前叶 N" 脱碘酶!才能诱导尾部和
肠道 Vf0的表达 *%"+ & 这说明 Vf/调节蝌蚪变
态前期的反应!即生长过程& Vf0是甲状腺激
素直接结合的受体并且它在变态高峰期的蝌蚪
尾部内达到最高水平 *%/ l%C+ & 当甲状腺激素浓
度足够高时!通过与 Vf0结合来调控器官组织
细胞的凋亡和重构&

N/ 脱碘酶在 VR对不同细胞调控中起着
重要作用 *%’+ & N/ 脱碘酶在蝌蚪视网膜的背侧
边缘区进行局部的组成型表达 *%& l%B+ & N/ 脱碘
酶抑制甲状腺激素对视网膜背侧边缘区细胞发
挥作用!导致 VR只调控视网膜腹侧边缘细胞
进行分裂& 蝌蚪视网膜的不对称生长导致其顶
盖出现同侧投射神经纤维& 若抑制 N/ 脱碘酶
活性!则可抑制蝌蚪视网膜的不对称生长以及
同侧投射纤维的形成 *$#+ & 另外!在蝌蚪变态前
期 N/ 脱碘酶的组成型表达能防止内源性 VR
浓度的不断增加& 随着蝌蚪进入变态高峰期!
其尾部细胞内 N/ 脱碘酶活性急剧下降!而 N"
脱碘酶活性和 Vf0数量迅速升高!导致尾部萎
缩乃至逐步消失& 综上可见!甲状腺受体!内源
性 VR以及脱碘酶三者之间是彼此相互作用!共
同调节完成两栖动物幼体到成体的变态历程&

O@研究展望

近年来涉及甲状腺激素调节两栖动物变态
的研究取得了较大进展!但仍存在许多问题有
待探讨& 甲状腺分泌内源性的甲状腺激素通常
起始于两栖动物幼体的变态前期& 内源性的甲
状腺激素是脱碘酶的专一底物& 原位杂交证实
N" 和 N/ 等脱碘酶在两栖动物的胚胎阶段就
开始表达& 蛙类胚胎一般不具备分泌甲状腺激
素的能力!因而 N" 和 N/ 脱碘酶在胚胎阶段表
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达的意义何在& 此外!甲状腺激素受体 Vf具
有多个亚型!Vf之间可以形成同源二聚体’与
维甲酸 ,受体 "f,f#结合形成异源二聚体&
Vf多个亚型!同源和异源二聚体可能具有不同
的机能!其在不同组织或器官中的差异表达会
造成两栖动物尾部的凋亡或肢芽的增殖和分
化& 上述问题值得在今后研究中加以关注&
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