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雄激素对缺氧缺血性脑损伤新生大鼠脑组织芳香化酶和神经生长因子表达的影响

李占魁，沈凌，柯华，李飞，倪黎明，李清红　陕西省妇幼保健院新生儿科，陕西 西安　７１０００３

［摘　要］　目的　观察雄激素对缺氧缺血性脑损伤（ＨＩＢＤ）新生大鼠皮质及海马区芳香化酶细胞色素 Ｐ４５０
（ＡＲＯＭ）与神经生长因子（ＮＧＦ）表达及脑组织超微结构的影响，探讨雄激素的神经保护作用机制。方法　９６只７
日龄ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠随机分为假手术组、ＨＩＢＤ组和雄激素组，每组３２只。雄激素组和 ＨＩＢＤ组制作 ＨＩＢＤ模
型。缺氧缺血（ＨＩ）后两组动物分别给予腹腔注射丙酸睾丸酮（２５ｍｇ／ｋｇ）和等量的花生油。于 ＨＩ后２４ｈ、７２ｈ、７
ｄ、１０ｄ观察各组海马和皮层神经元超微结构变化及ＡＲＯＭ和ＮＧＦ表达的变化。结果　电镜下可见ＨＩＢＤ组神经
细胞水肿，细胞器减少，核肿胀，染色质凝集成块状，线粒体减少、肿胀，可见大量凋亡细胞。与ＨＩＢＤ组相比，雄激
素干预组神经细胞排列较整齐，神经元核膜完整，染色质均匀，细胞凋亡少见，神经元轴突再生明显。ＨＩＢＤ组 ＨＩ
后２４ｈＮＧＦ与ＡＲＯＭ表达出现阳性反应，ＨＩ后７２ｈ明显增多，７ｄ达高峰，１０ｄ后开始下降，但仍高于假手术组。
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雄激素组皮层和海马ＮＧＦ与ＡＲＯＭ的表达在ＨＩ后７２ｈ、７ｄ和１０ｄ明显高于ＨＩＢＤ组和假手术组，均有统计学意
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欢迎订阅《中国当代儿科杂志》

《中国当代儿科杂志》是由中华人民共和国教育部主管，中南大学主办的国家级儿科专业学术期刊。本刊为国家科学技

术部中国科技论文统计源期刊（中国科技核心期刊），中国科学引文数据库（ＣＳＣＤ）收录期刊和国际权威检索机构美国
ＭＥＤＬＩＮＥ、俄罗斯《文摘杂志》（ＡＪ）、美国《化学文摘》（ＣＡ）和荷兰《医学文摘》（ＥＭ）收录期刊，是《中国医学文摘·儿科学》
引用的核心期刊，同时被中国学术期刊（光盘版）、中国科学院文献情报中心、中国社会科学院文献信息中心评定为《中国学术

期刊综合评价数据库》来源期刊，并被《中国期刊网》、《中国学术期刊（光盘版）》和《万方数据———数字化网络期刊》全文收

录。已被复旦大学、浙江大学、中南大学和中国医科大学等国内著名大学认定为儿科核心期刊。

本刊内容以儿科临床与基础研究并重，反映我国当代儿科领域的最新进展与最新动态。辟有英文论著、中文论著（临床

研究、实验研究、儿童保健、疑难病研究）、临床经验、病例讨论、病例报告、社区医师园地、专家讲座、综述等栏目。读者对象主

要为从事儿科及相关学科的临床、教学和科研工作者。

本刊为双月刊，大１６开本，８０页，亚光铜版纸印刷，逢双月１５日出版（２００９年起将改为月刊，每月１５日出版），向国内外
公开发行。中国标准刊号：ＩＳＳＮｌ００８８８３０，ＣＮ４３１３０１／Ｒ。欢迎全国各高等医学院校，各省、市、自治区、县医院和基层医疗单
位，各级图书馆（室）、科技情报研究所及广大医务人员和医学科技人员订阅。每期定价１２元，全年７２元。邮发代号：国内
４２１８８；国外 ３８５６（ＢＭ）。可通过全国各地邮局订阅或直接来函与本刊编辑部联系订阅。向本刊投稿一律通过网上稿件远程
处理系统，免审稿费，审稿周期短（４～８周）。请登录本刊网站了解详情。

联系地址：湖南省长沙市湘雅路８７号《中国当代儿科杂志》编辑部　　邮编：４１０００８
电话：０７３１４３２７４０２　 传真：０７３１４３２７９２２　Ｅｍａｉｌ：ｄｄｅｋ７４０２＠１６３．ｃｏｍ
投稿网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｃｊｃｐ．ｏｒｇ

·６４４·


