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摘要： 目的　 探究川芎嗪对多囊卵巢综合征 （ＰＣＯＳ） 大鼠卵巢功能的影响。 方法　 将大鼠分成空白组、 模型组、 阳

性组 （０􀆰 ３３９ ２ ｍｇ ／ ｋｇ 炔雌醇环丙孕酮片） 和川芎嗪低、 中、 高剂量组 （５０、 １００、 ２００ ｍｇ ／ ｋｇ）， 除空白组外， 其余各

组均建立大鼠 ＰＣＯＳ 模型。 ＥＬＩＳＡ 法检测各组大鼠炎性因子白介素⁃６ （ ＩＬ⁃６）、 白介素⁃１β （ ＩＬ⁃１β）、 肿瘤坏死因子 α
（ＴＮＦ⁃α） 水平和性激素雌二醇 （Ｅ２）、 黄体生成素 （ＬＨ）、 卵泡刺激素 （ＦＳＨ）、 睾酮 （Ｔ） 水平， ＨＥ 染色观察卵巢

组织病理变化， Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路相关蛋白表达。 结果　 与空白组比较， 模型组大鼠

卵巢体积增大， 可见较多闭锁卵泡， 颗粒细胞排列稀疏， 少见黄体和白体， 卵巢指数、 血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、
Ｅ２、 ＬＨ、 Ｔ 水平及卵巢组织 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 成熟卵泡数、 黄体数、 血清 ＦＳＨ 水平及卵巢组织

ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 川芎嗪各剂量组和阳性组大鼠卵巢体积减小， 可见各级卵泡， 黄

体数目增多， 颗粒细胞层数增多， 卵巢指数、 血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 Ｅ２、 ＬＨ、 Ｔ 水平及卵巢组织 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋

白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 成熟卵泡数、 黄体数、 血清 ＦＳＨ 水平及卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并呈剂

量依赖性 （Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 川芎嗪可能是通过调控 ＰＰＡＲγ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路对多囊卵巢综合征大鼠起到抗炎作用， 以保

护卵巢功能。
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　 　 多囊卵巢综合征 （ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＰＣＯＳ）
是育龄妇女最常见的内分泌疾病之一， 以排卵少、 多囊卵

巢形态、 临床高雄激素血症为特征［１］ 。 患有多囊卵巢综合

征的妇女一般表现为无排卵性不孕、 胰岛素抵抗和病态肥

胖［２⁃３］ 。 据报道， ＰＣＯＳ 患者体内炎症因子水平与雄激素水

平密切相关［４］ ， 多数情况下存在胰岛素抵抗， 代偿性高胰

岛素血症通过刺激卵巢雄激素分泌和抑制肝性激素结合球

蛋白的产生而导致雄激素过多， 目前该病的发病机理尚不

清楚， 可能与遗传、 环境、 内部胚胎因素有关。 过氧化物

酶体增殖物激活受体 γ （ ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｅｒ⁃ａｃｔｉｖａｔｅｄ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ， ＰＰＡＲ⁃γ） 是核激素受体超家族成员， 具有抗炎、
免疫调节等作用［５］ 。 核因子⁃κＢ （ ｎｕｃｌｅａｒ ｆａｃｔｏｒ⁃κＢ， ＮＦ⁃
κＢ） 是一种重要的转录因子， 参与机体炎症、 细胞凋亡等

过程［６］ 。 《本草汇言》 中曾记载川芎为 “血中之气药”， 川

芎嗪是川芎的有效成分之一， 近年研究报道称川芎嗪可抑

制机体炎症反应， 减轻机体损伤［７］ 。 临床上， 采用含川芎

在内的多种中药联合西药对多囊卵巢综合征进行治疗［８］ 。
但目前关于川芎嗪对于 ＰＣＯＳ 的治疗作用尚未见任何报道。

本研究采用来曲唑法建立 ＰＣＯＳ 大鼠模型， 并基于 ＰＰＡＲ⁃
γ ／ ＮＦ⁃κＢ 信号通路探究川芎嗪的治疗效果和作用机理。
１　 材料

１􀆰 １　 动物　 ＳＤ 雌性大鼠， 体质量约 １５０ ｇ， 购自中营质检

科技股份有限公司， 实验动物使用许可证号 ＳＹＸＫ （豫）
２０１８⁃０００７， 常规饲养， 自由饮水进食， 实验过程遵循 ３Ｒ
原则。
１􀆰 ２　 试剂与药物 　 川芎嗪对照品 （纯度≥９８％ ， 货号

ＳＴ８１２０）， 购自北京索莱宝科技有限公司； 炔雌醇环丙孕酮

片 （批号 １５１０１５２１）， 购自拜耳医药保健公司广州分公司。
来曲唑 （纯度＞９８％ ， 货号 ＭＢ１１３７）， 购自大连美仑生物

技术有限公司； 白细胞介素 ６ （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６， ＩＬ⁃６） 试剂

盒 （货号 ＳＥＫＲ⁃０００７）、 白细胞介素 １β （ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６， ＩＬ⁃
１β） 试剂盒 （货号 ＳＥＫＲ⁃０００２）、 肿瘤坏死因子⁃α （ ｔｕｍｏｒ
ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＮＦ⁃α） 试剂盒 （货号 ＳＥＫＲ⁃０００９）、 苏

木素⁃伊红 （ＨＥ） 染色试剂盒 （货号 Ｇ１１２０）， 均购自北京

索莱宝生物技术有限公司； 雌二醇 （ｅｓｔｒａｄｉｏｌ， Ｅ２） 试剂盒

（货号 ａｂ１０８６６７）、 黄体生成素 （ ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＬＨ）
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试剂盒 （货号 ａｂ２４３６７１）、 卵泡刺激素 （ ｆｏｌｌｉｃｌｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ
ｈｏｒｍｏｎｅ， ＦＳＨ ） 试 剂 盒 （ 货 号 ａｂ１０８６７８ ）、 睾 酮

（ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ， Ｔ） 试剂盒 （货号 ａｂ１０８６６６）， 均购自英国

Ａｂｃａｍ 公司； ＰＰＡＲ⁃γ 一抗 （货号 ９５１２８）、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 一

抗 （货号 ３０３３Ｓ）、 ＧＡＤＰＨ 一抗 （货号 ５１３３２）、 二抗 （货
号 ７０７４）， 均购自美国 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ 公司。
１􀆰 ３　 仪器　 电子天平购自德国赛多利斯公司； 光学显微镜

购自日本 Ｎｉｋｏｎ 公司； 酶标仪购自美国 Ｔｈｅｒｍｏ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公

司； 电泳仪购自北京六一生物科技有限公司； 凝胶成像系

统购自美国 ＰｒｏｔｅｉｎＳｉｍｐｌｅ 公司。
２　 方法

２􀆰 １　 模型建立　 参考文献 ［９］ 报道建立大鼠 ＰＣＯＳ 模型，
每只大鼠灌胃来曲唑 １ ｍｇ ／ ｋｇ ［溶于 １％ 羟甲基纤维素溶液

（ＣＭＣ） 中］， 空白组灌胃 １％ ＣＭＣ 溶液， 每天 １ 次， 连续

２１ ｄ。 造模第 １５ 天开始进行连续 １ 周的阴道涂片， 观察动

情周期， 阴道涂片观察到持续角化的阴道上皮细胞， 则为

造模成功。
２􀆰 ２　 分组及给药　 将造模成功的 ６０ 只大鼠随机分成模型

组、 阳性组 （０􀆰 ３３９ ２ ｍｇ ／ ｋｇ 炔雌醇环丙孕酮片） ［１０］ 和川芎

嗪低、 中、 高剂量组 （５０、 １００、 ２００ ｍｇ ／ ｋｇ）， 每组 １２ 只，
另取 １２ 只大鼠作为空白组， 各组大鼠灌胃给予相应药物

（１０ ｍＬ ／ ｋｇ）， 空白组和模型组灌胃给予等量生理盐水， 每

天 １ 次， 连续 ２１ ｄ。
２􀆰 ３　 样本采集　 末次灌胃 ２４ ｈ 后， 将大鼠麻醉， 腹主动

脉取血， 离心后取血清， 于－８０ ℃保存备用。 分别摘取各

组大鼠两侧卵巢， 剥离周围脂肪和结缔组织， 称定质量，
计算卵巢指数［１１］ ， 之后将一侧卵巢置于 １０％ 甲醛中固定，
另一侧卵巢用液氮速冻后于－８０ ℃冰箱中保存。
２􀆰 ４　 ＥＬＩＳＡ 法检测血清炎性因子和性激素水平　 按照相应

试剂盒说明书检测 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α、 Ｅ２、 ＬＨ、 ＦＳＨ、 Ｔ
水平。
２􀆰 ５　 ＨＥ 染色观察卵巢组织病理学变化　 取出固定在甲醛

中的卵巢组织， 脱水透明， 浸蜡包埋， 切片， 使用 ＨＥ 染

色试剂盒进行染色， 在光学显微镜下观察卵巢组织形态学

变化， 计数整张切片的成熟卵泡数和黄体数。
２􀆰 ６　 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路相

关蛋白表达　 取出冻存的卵巢组织， 匀浆提取总蛋白， 采

用 ＢＣＡ 法检测蛋白浓度。 每组取 ５０ μｇ 蛋白上样， 进行

ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 电泳， 转膜， 加 ＰＰＡＲ⁃γ、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５、 ＧＡＤＰＨ
一抗 （１ ∶ １ ０００） 孵育过夜， 洗膜后加二抗 （１ ∶ ２ ０００），
化学法发光显色， 分析蛋白表达。
２􀆰 ７　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 软件进行处理， 计量资

料以 （ｘ±ｓ） 表示， ２ 组间比较采用 ｔ 检验， 多组间比较采

用单因素方差分析， 进一步两两比较采用 ＳＮＫ⁃ｑ 检验。 以

Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异具有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 川芎嗪对 ＰＣＯＳ 大鼠卵巢指数、 成熟卵泡数、 黄体数

的影响　 与空白组比较， 模型组大鼠卵巢指数升高 （Ｐ＜

０􀆰 ０５）， 成熟卵泡数、 黄体数减少 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比

较， 川芎嗪各剂量组和阳性组大鼠卵巢指数降低 （Ｐ ＜
０􀆰 ０５）， 成熟卵泡数、 黄体数增加 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并呈剂量依

赖性 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 其中川芎嗪高剂量组作用与阳性组相当

（Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见表 １。
表 １　 各组大鼠卵巢指数、 成熟卵泡数、 黄体数比较 （ｘ±

ｓ， ｎ＝１２）

组别
卵巢指数 ／

（ｍｇ·ｇ－１）
成熟卵泡数 ／ 个 黄体数 ／ 个

空白组 ０􀆰 ５８±０􀆰 ０５ ５􀆰 ８６±０􀆰 ４９ ５􀆰 ４２±０􀆰 ５２
模型组 １􀆰 １６±０􀆰 １３∗ １􀆰 ２４±０􀆰 ２３∗ ０􀆰 ９５±０􀆰 ３５∗

川芎嗪低剂量组 １􀆰 ０２±０􀆰 ０９＃ １􀆰 ９７±０􀆰 ３７＃ １􀆰 ６９±０􀆰 ４１＃

川芎嗪中剂量组 ０􀆰 ８６±０􀆰 １０＃△ ３􀆰 ０３±０􀆰 ５４＃△ ２􀆰 ８５±０􀆰 ６０＃△

川芎嗪高剂量组 ０􀆰 ７５±０􀆰 ０６＃△▲ ４􀆰 ６７±０􀆰 ６２＃△▲ ４􀆰 ３７±０􀆰 ５７＃△▲

阳性组 ０􀆰 ７０±０􀆰 ０８＃△▲ ５􀆰 ３４±０􀆰 ４８＃△▲ ４􀆰 ８２±０􀆰 ３９＃△▲

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川

芎嗪低剂量组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川芎嗪中剂量组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ２　 川芎嗪对 ＰＣＯＳ 大鼠血清炎性因子水平的影响　 与空

白组比较， 模型组大鼠血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 川芎嗪各剂量组和阳性组大鼠

血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃１β、 ＴＮＦ⁃α 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并呈剂量

依赖性 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 其中川芎嗪高剂量组作用与阳性组相

当 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见表 ２。
表 ２　 各组大鼠血清炎性因子水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）

组别
ＩＬ⁃６ ／

（ｐｇ·ｍＬ－１）

ＩＬ⁃１β ／

（ｐｇ·ｍＬ－１）

ＴＮＦ⁃α ／

（ｐｇ·ｍＬ－１）
空白组 ３７􀆰 ８４±１􀆰 ８５ １８􀆰 ３５±１􀆰 ２６ １４􀆰 ２６±１􀆰 ３８
模型组 １５８􀆰 ６９±７􀆰 ６２∗ １２７􀆰 ６３±５􀆰 ７３∗ １１５􀆰 ８４±６􀆰 ７１∗

川芎嗪低剂量组 １１４􀆰 ５２±５􀆰 ４３＃ ９６􀆰 ４５±３􀆰 ９５＃ ８９􀆰 ３６±４􀆰 ２９＃

川芎嗪中剂量组 ７２􀆰 １９±３􀆰 １５＃△ ５５􀆰 ２７±４􀆰 １７＃△ ４８􀆰 ５４±３􀆰 ８２＃△

川芎嗪高剂量组 ４３􀆰 ７６±４􀆰 ２８＃△▲ ２５􀆰 １９±２􀆰 ５３＃△▲ １８􀆰 ２７±２􀆰 ２５＃△▲

阳性组 ４０􀆰 ３５±３􀆰 ３６＃△▲ ２１􀆰 ５１±２􀆰 ２８＃△▲ １６􀆰 ４９±１􀆰 ９７＃△▲

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川

芎嗪低剂量组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川芎嗪中剂量组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

３􀆰 ３　 川芎嗪对 ＰＣＯＳ 大鼠血清性激素水平的影响　 与空白

组比较， 模型组大鼠 Ｅ２、 ＬＨ、 Ｔ 水平升高 （Ｐ ＜ ０􀆰 ０５），
ＦＳＨ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 川芎嗪各剂量

组和阳性组大鼠 Ｅ２、 ＬＨ、 Ｔ 水平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ＦＳＨ 水

平升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 并呈剂量依赖性 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， 其中川

芎嗪高剂量组作用与阳性组相当 （Ｐ＞０􀆰 ０５）， 见表 ３。
３􀆰 ４　 川芎嗪对 ＰＣＯＳ 大鼠卵巢组织形态学变化的影响　 空

白组大鼠卵巢组织肉眼观察表面色泽红润， 显微镜下观察

结构正常， 无病变， 可见多个黄体和各级卵泡， 颗粒细胞

形态完整， 排列整齐； 模型组大鼠卵巢组织肉眼观察表面

较苍白， 体积异常增大， 囊状扩张卵泡增多， 镜下可见卵

巢内有数量较多的闭锁卵泡， 少见黄体和白体， 颗粒细胞

排列稀疏； 与模型组比较， 川芎嗪各剂量组和阳性组肉眼

观察卵巢组织较红润， 囊性卵泡减少， 镜下观察可见各级

卵泡， 黄体数目增多， 颗粒细胞层数增多， 且随着川芎嗪

的剂量增加， 卵巢结构逐渐完整， 趋向于空白组， 见图 １。
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表 ３　 各组大鼠血清性激素水平比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）
组别 Ｅ２ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＬＨ ／ （ｍＵ·ｍＬ－１） ＦＳＨ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） Ｔ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１）

空白组 ５７２􀆰 ３８±６３􀆰 ８４ ３５􀆰 ８７±７􀆰 ２９ ５􀆰 ７４±０􀆰 ５１ ０􀆰 ６６±０􀆰 ２５
模型组 ８５２􀆰 １５±９７􀆰 ５２∗ ２６１􀆰 ４９±５３􀆰 ６１∗ ２􀆰 １３±０􀆰 ４３∗ １􀆰 ８３±０􀆰 ３７∗

川芎嗪低剂量组 ７６７􀆰 ６８±８１􀆰 ５９＃ ２０４􀆰 ３５±３７􀆰 ３５＃ ３􀆰 ２５±０􀆰 ６７＃ １􀆰 ５１±０􀆰 ２６＃

川芎嗪中剂量组 ６７３􀆰 ５７±５３􀆰 ７１＃△ １５７􀆰 ６９±２９􀆰 ８３＃△ ４􀆰 ３６±０􀆰 ３９＃△ １􀆰 １６±０􀆰 １９＃△

川芎嗪高剂量组 ５９２􀆰 ８６±７９􀆰 ６８＃△▲ ４８􀆰 ４７±８􀆰 ４６＃△▲ ５􀆰 ４７±０􀆰 ３５＃△▲ ０􀆰 ８０±０􀆰 １７＃△▲

阳性组 ５８３􀆰 ２１±４９􀆰 ３２＃△▲ ４２􀆰 ８２±１０􀆰 １２＃△▲ ５􀆰 ５６±０􀆰 ９６＃△▲ ０􀆰 ７３±０􀆰 ２３＃△▲

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川芎嗪低剂量组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川芎嗪中剂量组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

图 １　 各组大鼠卵巢组织 ＨＥ 染色图 （×２００）

３􀆰 ５　 川芎嗪对 ＰＣＯＳ 大鼠卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路相

关蛋白表达的影响 　 与空白组比较， 模型组大鼠卵巢组织

ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达降低 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达

升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 与模型组比较， 川芎嗪各剂量组和阳性

组大鼠卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达升高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）， ｐ⁃ＮＦ⁃
κＢ ｐ６５ 蛋白表达降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０５）， 并呈剂量依赖性 （Ｐ＜
０􀆰 ０５）， 其中川芎嗪高剂量组作用与阳性组相当 （ Ｐ ＞
０􀆰 ０５）， 见图 ２、 表 ４。

注： Ａ 为空白组， Ｂ 为模型组， Ｃ 为川芎嗪低剂量组， Ｄ
为川芎嗪中剂量组， Ｅ 为川芎嗪高剂量组， Ｆ 为阳性组。

图 ２　 各组大鼠卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５
蛋白条带图

表 ４　 各组大鼠卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ、 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 蛋白表达

比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝１２）

组别 ＰＰＡＲ⁃γ ／ ＧＡＤＰＨ ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ ／ ＧＡＤＰＨ

空白组 ０􀆰 ９６±０􀆰 １３ ０􀆰 １７±０􀆰 ０５

模型组 ０􀆰 １８±０􀆰 ０５∗ １􀆰 ０９±０􀆰 １４∗

川芎嗪低剂量组 ０􀆰 ３４±０􀆰 ０４＃ ０􀆰 ８６±０􀆰 １０＃

川芎嗪中剂量组 ０􀆰 ６１±０􀆰 ０７＃△ ０􀆰 ５３±０􀆰 ０７＃△

川芎嗪高剂量组 ０􀆰 ８２±０􀆰 １１＃△▲ ０􀆰 ２６±０􀆰 ０４＃△▲

阳性组 ０􀆰 ８７±０􀆰 ０９＃△▲ ０􀆰 ２１±０􀆰 ０２＃△▲

　 　 注： 与空白组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５； 与模型组比较，＃Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川

芎嗪低剂量组比较，△Ｐ＜０􀆰 ０５； 与川芎嗪中剂量组比较，▲Ｐ＜０􀆰 ０５。

４　 讨论

多囊卵巢综合征 （ＰＣＯＳ） 是女性常见的内分泌疾病，
患有 ＰＣＯＳ 的女性通常 ＬＨ 水平升高、 不孕风险增加、 子宫

内膜癌和一些代谢紊乱［１２］ 。 ＰＣＯＳ 特征是卵巢雄激素产生

增加和慢性无排卵， 高雄激素血症可影响卵巢卵泡成熟的

生理过程， 抑制优势卵泡和排卵卵泡的发育［１３⁃１４］ 。 本研究

采用来曲唑建立大鼠 ＰＣＯＳ 模型， 其与人 ＰＣＯＳ 病症在形态

学和内分泌方面相似［８］ 。 本研究发现， ＰＣＯＳ 大鼠卵巢组织

表面苍白， 体积异常增大， 闭锁卵泡较多， 颗粒细胞排列

稀疏， 少见黄体和白体， 卵巢指数及成熟卵泡数和黄体数

降低， 揭示 ＰＣＯＳ 模型建立成功。
类固醇激素 （Ｔ、 Ｅ２、 ＬＨ、 ＦＳＨ） 可在生育和生殖功能

中起作用。 ＬＨ 的异常产生会影响颗粒和内膜的功能［１５］ ；
Ｅ２ 作用于发育卵泡中的卵母细胞和颗粒细胞［１６］ ； Ｔ 在卵巢

卵泡成熟的生理过程中起重要作用［１７］ 。 本研究结果表明，
ＰＣＯＳ 大鼠血清中 Ｔ、 Ｅ２ 和 ＬＨ 水平升高， 而 ＦＳＨ 水平降

低， 这些激素特征与 ＰＣＯＳ 患者的激素环境一致［１８⁃１９］ 。
川芎嗪具有消炎、 抗氧化等广泛药理作用［２０］ 。 Ｊｉａｎｇ

等［２１］发现川芎嗪可改善急性肾损伤。 在急性胰腺炎大鼠模

型中， 川芎嗪可通过抑制 ＮＦ⁃κＢ 水平改善炎症反应［２２］ ， 还

可抑制纤维化肝脏中 ＩＬ⁃６、 ＴＮＦ⁃α 水平， 减轻炎症反应［２３］ 。
本研究发现川芎嗪可调节 ＰＣＯＳ 大鼠激素水平， 改善卵巢

功能， 可抑制炎症因子水平， 减轻炎症反应。
ＰＰＡＲ⁃γ 可通过调节 ＮＦ⁃κＢ 水平， 在炎症中起到关键

作用［２４⁃２５］ 。 ＰＰＡＲ⁃γ 激动剂可抑制 ＮＦ⁃κＢ 途径发挥抗炎活

性［２６］ ， 使用黄芪甲苷治疗抑郁症小鼠可增加 ＰＰＡＲ⁃γ 表达，
并降低 ＮＦ⁃κＢ 磷酸化， 从而抑制神经炎症。 本研究发现，
ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达较低， 导致 ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ ｐ６５ 激活， 可能增强

ＰＣＯＳ 大鼠的炎症反应。 Ｍｉｃｈｅｌ 等［２７］ 研究发现， 川芎嗪可

通过抑制 ＨＭＧＢ１ ／ ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 并激活 Ｎｒｆ２ 和 ＰＰＡＲ⁃γ 信号

通路， 改善大鼠急性肾损伤的炎症反应。 本研究发现， 川

芎嗪治疗后， 卵巢组织 ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达升高， ｐ⁃ＮＦ⁃κＢ
ｐ６５ 蛋白表达降低， 推测川芎嗪可能通过上调 ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白

表达， 降低 ＮＦ⁃κＢ 磷酸化水平， 起到抗炎作用。
综上所述， 在 ＰＣＯＳ 发病机制中， ＰＰＡＲ⁃γ ／ ＮＦ⁃κＢ 通路

介导的炎症反应扮演着重要角色， 川芎嗪可减轻 ＰＣＯＳ 大

鼠卵巢组织的炎症反应， 改善卵巢功能， 可能与上调

ＰＰＡＲ⁃γ 蛋白表达， 降低 ＮＦ⁃κＢ 磷酸化有关。 然而川芎嗪

的药理作用比较复杂， 是否通过其他途径对 ＰＣＯＳ 大鼠有

治疗作用， 仍需进一步研究。
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