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高脂喂养下大鼠卵巢颗粒细胞的功能变化 

李 聪，王炼炼，胡小靖 

(重庆医科大学附属第一医院妇产科，重庆 400016) 

【摘 要】目的：分析高脂血症与卵巢颗粒细胞的影响，了解对卵巢激素合成功能的改变。方法：高脂喂养大鼠至性成熟期，测定 

卵巢组织内颗粒细胞的形态改变，免疫组化和Western blot测定性激素受体和生长分化因子9(growth differentiation factor一9， 

GDF-9)的蛋白水平改变。结果：高脂喂养后 ，颗粒细胞的出现病理性改变，其雌孕雄激素受体含量减少，GDF一9在卵巢组织内 

表达减弱，说明高脂喂养后卵巢颗粒细胞功能的减弱。结论：高脂喂养后，颗粒细胞结构出现损伤性改变 ，激素合成功能下降，与 

高脂血症下排卵减弱的临床症状相符合 ，提示高脂血症影响卵巢排卵功能的不良作用可通过损伤颗粒细胞来实现。 
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Changes of rats ovarian granular cells under high-fat fed state 

L ，WangLianlian，Hu Xiaojing 

(Department ofObstetrics and Gynecology，The First Affiliated Hospital ofChongqing Medical University) 

【Abstract]Objective：To understand the function of ovarian hormone synthesis change through the analysis of the change of hypedipi— 

demia and granulosa cells．Methods：Rats under h J gh—fat were fed to sexual mature．Ovarian granulosa cells were observed by trans— 

mission electron microscope，and sex hormone receptors and growth differentiation faetor-9(GDF一9)changes in ovarian granulosa cells 

were detected by immunohistochemistry and Western blot．Results：After high—fat diet，granule cell pathological changes being found； 

estrogen，progesterone and androgen receptors levels were reduced obviously；the expression of GDF一9 in ovarian tissues was weak— 

ened；ovarian cell function was declined．Conclusion：After high-fat fed，the damage change of granular cell structure and the decline 

of hormone synthesis function ale consistent with the clinical symptoms of weakened ovulation under hyperlipemia，suggesting the role 

of hyperlipidemia for weaken ovarian ovulation function by injuring granular cel1． 
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多囊卵巢综合征(polycystic ovary syndrome， 

PCOS)是生育期女性最常见的内分泌紊乱和糖脂代 

谢异常的全身性疾病，也是不孕主要原因之一I】1。PCOS 

的发生发展与高雄激素血症、胰岛素抵抗和脂代谢 

紊乱三大环节密切相关 ．肥胖和 PCOS这两种疾病 

在流行病学中的相似性．提示高脂血症与高雄激素 

血症之间互为因果，可能是致 PCOS发生发展的重 

要环节121，但相互作用机制不明。脂质作为甾体激素 
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合成原料 ，高脂膳食后脂类摄取过多 ，势必影响卵 

巢激素的合成和分泌，影响雄激素受体(androgen re— 

ceptor，AR)、雌激素受体(estrogen receptor，ER)、孕 

激素受体(progesterone receptor，PR)。他丁类降脂药 

物可明显抑制卵泡膜细胞的增生。改变雄激素的分 

泌[31。雌孕激素合成和发挥功能主要存在于颗粒细 

胞，当颗粒细胞功能旺盛．可表现为雌孕激素受体 

的活性增强。在高脂环境下，卵巢组织作为脂质过 

氧化损失的可能靶器官之一，将出现这样的异常改 

变，势必影响体内激素的合成和分泌 ，从而导致异 

常的病理生理改变。为阐述这一可能性的理论基 

础，研究脂代谢紊乱中与高雄激素血症的内在联系， 

为 PCOS的病因学提供清晰的理论依据。 
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CS7BL／6Jd~鼠急性足肿胀炎症模型的建立及指标评价 

孙 韬t，王春霞1，李东海z，赵 谊，，曾婷婷， 

(兰州市第一人民医院 1．检验科；2．病理科，兰州 730050) 

【摘 要】目的：建立C57BL／6J小鼠急性足肿胀炎症模型进行模型指标评价。方法：将24只SPF级雄性C57BL／6J小鼠随机分为 

3组，即正常组、模型组和吲哚美辛对照组。采用角叉菜胶法诱导模型组和吲哚美辛对照组小鼠发病建立急性足肿胀炎症模型。 

正常组小鼠不做任何处理。各组分别于注射角叉菜胶后 1、2、3、4、5、6 h测量足趾厚度，随后处死小鼠取血清标本进行炎性因子 

检测，取足部组织进行病理学观察。结果：致炎 1 h后模型组小鼠足部开始肿胀，2 h后肿胀明显 ，5 h后达到肿胀高峰。与模型组 

相 比，ⅡBI哚美辛对照组则在 2 h明显抑制肿胀(e=-0．004)。抑制作用持续到 6 h(P=-0．000)。正常组小鼠无明显变化 ；模型组较吲 

哚美辛对照组和正常组小鼠血清肿瘤坏死因子一c~(tumour necrosis factor—of．，TNF一仅)和 白介素一113(interleukin一1B，IL一113)都明 

显升高(P=-o．ooo)；模型组小鼠足趾病理切片见大量中性粒细胞浸润，吲哚美辛对照组小鼠见少量中性粒细胞浸润，正常组小鼠 

足部病理未见明显异常。结论：C57BL／6J小鼠急性足肿胀炎症模型方法可靠、可重复性较高以及阳性对照药物吲哚美辛抗足肿 

胀效果明显，可适用于抗炎药物的常规筛选及评价。足趾厚度改变、血清炎性因子TNF_ 和IL-1B升高以及炎症部位病理改变 

是评价急性足肿胀炎症模型的重要指标。 
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Establishment and evaluation of acute paw edema inflammation 

model of C57BU6J mice 

Sun Tao，Wang Chunxia，Li Donghai，Zhao Yi，Zeng Tinging 

( ．Department of Clinical Laboratory，2．Department ofPathology，The First People’s Hospital ofLanzhou) 

【Abstract]Objecave：To establish and evaluate acute paw edema inflammation model of C57BL／6J mice．胁 髓D ：Twenty-four cases 
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of C57BL／6J male mice were randomly divided into 3 groups． 

The normal group did not receive any treatment；the other 

two groups were induced to acute infl ammation model by 

carrageenan．The thickness of the paw was me~ured respec- 

tively at 1，2，3，4，5，6 hours after the injection of carrageenan． 

Then the mice were executed．tlle sel31m samples were taken 
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