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　　［摘　要］　目的　探讨生长追赶宫内发育迟缓（ＩＵＧＲ）大鼠早期糖脂代谢及脂肪细胞功能的改变。方法　母
孕期饥饿法建立ＩＵＧＲ大鼠模型。禁食组仔鼠作为生长追赶 ＩＵＧＲ模型组（ＩＵＧＲ组），正常喂养仔鼠作为对照组
（ＡＧＡ组）。１２周龄时检测血浆甘油三酯（ＴＧ）、胆固醇（ＴＣ）、低密度脂蛋白 －Ｃ（ＬＤＬＣ）、高密度脂蛋白Ｃ（ＨＤＬ
Ｃ）以及脂联素、促酰化刺激蛋白（ＡＳＰ）的水平。隔日行糖耐量试验（ＯＧＴＴ），检测血浆葡萄糖和胰岛素水平，计算
胰岛素抵抗指数（ＩＲＩ）。随后仔鼠断头处死，共聚焦显微镜下观察免疫荧光染色的成熟脂肪细胞中葡萄糖转运体
４（ＧＬＵＴ４）的表达。结果　１２周末时ＩＵＧＲ组大鼠体重、ＢＭＩ显著高于ＡＧＡ组（均Ｐ＜０．０１），血ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬＣ水
平显著高于ＡＧＡ组，ＨＤＬＣ水平明显低于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５）。ＯＧＴＴ中ＩＵＧＲ组注射葡萄糖后各时间点血糖水平均
高于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５），ＩＲＩ值亦显著增高（Ｐ＜０．０５）。与ＡＧＡ组比较，ＩＵＧＲ组ＡＳＰ水平明显升高（Ｐ＜０．０５），而脂
联素水平显著降低（Ｐ＜０．０５）。ＩＵＧＲ大鼠成熟脂肪组织中ＧＬＵＴ４在基础状态和不同浓度胰岛素刺激下的表达水
平与ＡＧＡ组相比均明显降低（Ｐ＜０．０５）。结论　ＩＵＧＲ大鼠生后发生明显的生长追赶，１２周时即存在高血脂、高血
糖及胰岛素抵抗。脂肪细胞分泌功能的异常和脂肪组织ＧＬＵＴ４表达水平的降低可能参与了生长追赶ＩＵＧＲ大鼠
胰岛素抵抗的形成。 ［中国当代儿科杂志，２０１２，１４（７）：５４３－５４７］
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　　宫内发育迟缓 （ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅｇｒｏｗｔｈｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ，
ＩＵＧＲ）是由于母体、胎盘、胎儿及环境等多种不利因
素造成胎儿在宫内不能正常生长［１］。ＩＵＧＲ新生儿
出生体重、身长明显落后于正常，绝大部分 ＩＵＧＲ儿
在生后早期即开始出现明显的生长追赶。流行病学

资料显示，ＩＵＧＲ儿成年后易出现肥胖、胰岛素抵
抗、高血压、脂代谢紊乱及２型糖尿病，即代谢综合
征［２３］。代谢综合征的中心环节是胰岛素抵抗，而

ＩＵＧＲ儿生后早期生长追赶尤其是脂肪组织的快速
生长追赶可能与其发生胰岛素抵抗风险增加有关。

为进一步探讨脂肪组织在ＩＵＧＲ儿生后出现生长追
赶时发生胰岛素抵抗中的作用，本研究建立了ＩＵＧＲ
大鼠生长追赶模型，旨在观察早期糖脂代谢变化及

其脂肪细胞功能的改变。

１　材料与方法

１．１　研究对象
选取健康成年ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ（ＳＤ）雌鼠２４只，

体重２００～２５０ｇ；ＳＤ雄鼠１０只，体重３００～４００ｇ，
所有大鼠及饲料均由华中科技大学同济医学院动物

中心提供。实验大鼠适应性喂养２周后，雌雄鼠按
２∶１合笼交配，次日晨取雌鼠阴道分泌物涂片，镜检
见精子，当日记为妊娠第１天，孕鼠单笼喂养。采用
母孕期饥饿法建立 ＩＵＧＲ模型［４］，将孕鼠随机分为

正常饮食组和限食组：正常饮食组（ｎ＝１１）给予充
足的饲料和水；限食组（ｎ＝１３）母鼠孕全程限制饲
料供给（为正常饮食组３０％饲料，约每只７．５ｇ／ｄ），
不限饮水。分娩后母鼠均自由进食及饮水。仔鼠出

生后立即称量体重、测身长。正常饮食组每只母鼠

哺乳８只仔鼠作为对照组（ａｐｐｒｏｐｒｉａｔｅｆｏｒｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ
ａｇｅ，ＡＧＡ组）；限食组仔鼠取体重低于５．１ｇ为ＩＵＧＲ
仔鼠（ＩＵＧＲ的标准：限食组新生大鼠体重在正常新生
大鼠平均体重２个标准差以下者为ＩＵＧＲ新生鼠），
５只一组进行喂养（ＩＵＧＲ组），通过增加哺乳期营养
来建立生长追赶模型。生后３周断乳，断乳仔鼠给予
正常饮食直至生后１２周进行相关实验。
１．２　研究方法
１．２．１　身长及体重的测量　　电子天平称量仔鼠
体重；而后轻轻将仔鼠拉直固定，测量鼻臀长，均测

量２次取平均值，精确到０．０１ｃｍ。计算体重指数
（ＢＭＩ）：ＢＭＩ＝体重（ｋｇ）／身长平方（ｍ２）。
１．２．２　糖耐量试验　　１２周龄大鼠禁食８ｈ后腹
腔内注射１．１１ｍｍｏｌ／Ｌ葡萄糖溶液１０ｍｌ／ｋｇ，于葡
萄糖溶液注射后０、３０、６０、１２０、１８０ｍｉｎ各从尾静脉

采血 １次，每次取约 ０．５ｍＬ，血样立即 ４℃离心
１０ｍｉｎ，转速２０００ｒ／ｍｉｎ，取血清，放置于 －８０℃保
存，用于血糖、胰岛素测定。采用葡萄糖氧化酶 －
过氧化物酶法测静脉血糖，试剂盒由上海荣盛生

物技术有限公司提供；ＥＬＩＳＡ法检测血清胰岛
素，严格按试剂盒（ＲａｔＩｎｓｕｌｉｎＥＬＩＳＡＫｉｔ，Ｍｅｒｃｏ
ｄｉａＡＢ，Ｓｗｅｄｅｎ）说明书操作。ＨＯＭＡＭＯＤＥＬ公
式计算胰岛素抵抗指数（ＩＲＩ）：ＩＲＩ＝（空腹血糖 ×空
腹胰岛素）／２２．５。
１．２．３　生化指标的测定　　实验中待检测的生化
指标包括空腹甘油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）、低密
度脂蛋白Ｃ（ＨＤＬＣ）、高密度脂蛋白Ｃ（ＨＤＬＣ）
以及脂源性激素促酰化蛋白（ＡＳＰ）和脂联素。
１２周龄大鼠空腹 １２ｈ后尾静脉采血，ＴＧ、ＴＣ及
ＨＤＬＣ的测定分别采用 ＧＰＯＰＡＰ法、ＣＯＤＰＡＰ法
及沉淀法，试剂盒由中生北控生物科技股份有限公

司提供。ＬＤＬＣ通过公式进行计算：ＬＤＬＣ＝ＴＣ－
ＴＧ／２．２－ＨＤＬ。ＡＳＰ和脂联素采用 ＥＬＩＳＡ试剂盒
（ＲＢ，ＵＳＡ）检测。
１．２．４　成熟脂肪细胞的原代培养　　参照 Ｃｕｓｈ
ｍａｎ［５］、Ｚｈａｎｇ等［６］的方法，于１２周末断颈处死大
鼠，７５％酒精浸泡消毒，无菌状态下取腹股沟或附睾
远端白色脂肪组织，ＰＢＳ或培养基清洗后剪成１ｍｍ３

小块，０．１％Ⅰ型胶原酶３７℃消化４５ｍｉｎ，２００目钢筛
过滤，２０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，离心重复３次，取上层
悬液进行细胞计数，以５×１０４个／ｃｍ２的密度接种到
每孔铺有盖玻片的 ６孔细胞培养板上，３７℃、５％
ＣＯ２培养箱中培养。
１．２．５　脂肪细胞中葡萄糖转运蛋白４的表达　　
ＡＧＡ组和ＩＵＧＲ组原代脂肪细胞培养２ｄ后，将 ６孔
板中培养基分别换成含０、１０－１１、１０－９、１０－７ｍｏｌ／Ｌ胰
岛素的培养基，每个浓度设置３个复孔，继续在培养
箱中孵育２４ｈ后，将每孔中的盖玻片取出，用预冷
的ＰＢＳ漂洗细胞２～３次，５ｍｉｎ／次；４％多聚甲醛
室温固定 １５～２０ｍｉｎ，ＰＢＳ漂洗 ３次，５ｍｉｎ／次；
０．５％ＴｒｉｔｏｎＸ１００透化处理１０ｍｉｎ，ＰＢＳ漂洗３次，
５ｍｉｎ／次；３％ ＢＳＡ室温封闭３０ｍｉｎ，ＰＢＳ漂洗３次，
５ｍｉｎ／次；加入葡萄糖转运蛋白４（ＧＬＵＴ４）一抗
（英国 Ａｂｃａｍ公司产品）于 ４℃湿盒内孵育过夜，
ＰＢＳ漂洗３次，５ｍｉｎ／次；加入ＦＩＴＣ标记的二抗（美
国ＳｏｕｔｈｅｒｎＢｉｏｔｅｃｈ公司产品）室温孵育２ｈ，ＰＢＳ漂
洗３次，５ｍｉｎ／次；３０％甘油封片；立即用共聚焦显
微镜观察并拍照，分析灰度值。

１．３　统计学分析
采用 ＳＰＳＳ１５．０统计软件进行统计学分析，测

·４４５·
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定结果用均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组间比较采
用ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　两组大鼠体格发育状况比较
ＩＵＧＲ组（ｎ＝４６）出生时身长、体重及 ＢＭＩ均

显著低于 ＡＧＡ组（ｎ＝５２）（Ｐ＜０．０５）；１２周时
ＩＵＧＲ组体重、ＢＭＩ超过 ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５），两组身
长差异无统计学意义。见表１。

２．２　前４周ＩＵＧＲ组与ＡＧＡ组幼鼠体格发育变化
比较

ＩＵＧＲ组大鼠在出生早期即发生生长追赶。
２周后体重、ＢＭＩ均显著大于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５），身
长增长相对缓慢，两组间差异无统计学意义；３周时
ＩＵＧＲ组大鼠身长发生明显的生长追赶，体重、身长
均显著大于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５），但两组间ＢＭＩ差异
无统计学意义；４周时 ＩＵＧＲ组体重大于 ＡＧＡ组（Ｐ
＜０．０５），而身长落后于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５），且 ＢＭＩ
显著大于ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表１　两组仔鼠不同时间点一般情况比较　（ｘ±ｓ）

组别 鼠数
出生时

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

生后１２周

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

ＡＧＡ ５２ ６．０±０．４ ４．９±０．３ ２．５４±０．２７ ２２７．４±１９．９ ２３．０±０．５ ３．６８±０．２８
ＩＵＧＲ ４６ ４．５±０．４ ４．６±０．２ ２．１３±０．１６ ２７８．７±５９．８ ２２．５±１．７ ５．４４±０．４８
ｔ值 ４．８１５ ２．６２６ ３．４１７ ４．６６３ ２．１６３ ３．０２１
Ｐ值 ０．０１７ ０．０４８ ０．０３５ ０．０１９ ０．０６４ ０．０２９

表２　两组大鼠生后前４周体格发育变化比较　（ｘ±ｓ）

组别 鼠数
出生时

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

１周

体重（ｇ） 身长（ｃｍ）ＢＭＩ

ＡＧＡ ５２ ６．０±０．４ ４．９±０．３ ２．５４±０．２７ １７．０±１．４ ７．６±０．４ ３．００±０．２７
ＩＵＧＲ ４６ ４．５±０．４ ４．６±０．２ ２．１３±０．１６ １３．７±２．５ ６．９±０．５ ２．８６±０．２３
ｔ值 ４．０１８ ２．６７７ ３．３４１ ３．３３６ ２．５７１ １．９５７
Ｐ值 ０．０２８ ０．０２５ ０．０１６ ０．０１１ ０．０２８ ０．０６５

续表２

组别 鼠数
２周

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

３周

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

４周

体重（ｇ） 身长（ｃｍ） ＢＭＩ

ＡＧＡ ５２ ２９．８±３．０ ９．６±０．３ ３．２２±０．２９ ５０．８±２．１ １２．０±０．４ ３．５１±０．２２ ７１．２±２．８ １４．８±０．３ ３．２７±０．１６
ＩＵＧＲ ４６ ３３．６±３．８ ９．７±０．７ ３．６２±０．４１ ５９．３±３．０ １３．１±０．３ ３．４５±０．２０ ７４．７±５．８ １４．４±０．６ ３．５９±０．１３
ｔ值 ２．５４２ １．３６２ ４．７２１ ３．０１５ ４．６５８ １．６３７ ５．７９３ ３．２９０ ２．８４２
Ｐ值 ０．０３４ ０．１３２ ０．０４８ ０．０２７ ０．０４２ ０．９７１ ０．００２ ０．００７ ０．０３１

２．３　两组大鼠血糖和胰岛素水平的比较
两组大鼠均在注射葡萄糖后３０ｍｉｎ出现血糖高

峰，随后下降。ＩＵＧＲ组与 ＡＧＡ组注射前的血糖
水平差异无统计学意义，其他各个时间点 ＩＵＧＲ
组血糖水平均显著高于 ＡＧＡ组（Ｐ＜０．０５）（表
３）。ＩＵＧＲ组注射前血胰岛素浓度及 ＩＲＩ均明显
高于 ＡＧＡ组（分别 ｔ＝３．３３９，３．３３６；Ｐ＝０．０１８，
０．０１２）。
２．４　两组大鼠脂代谢水平及脂联素、ＡＳＰ水平比较

与 ＡＧＡ组大鼠相比，ＩＵＧＲ组大鼠血 ＴＧ、ＴＣ、
ＬＤＬＣ及 ＡＳＰ水平明显升高，ＨＤＬＣ及脂联素水平
降低（Ｐ＜０．０５），见表４。

表３　两组大鼠不同时间点血糖水平比较　（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 鼠数
时间点

０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ １８０ｍｉｎ

ＡＧＡ ５２ ６．１±０．６ ７．７±０．６ ６．８±０．５ ６．３±０．６ ５．９±０．４
ＩＵＧＲ ４６ ６．５±０．３ ９．３±０．６ ８．３±０．７ ７．１±０．６ ６．９±０．７
ｔ值 １．５４３ ２．９０３ ２．７６１ ５．６４２ ３．３３９
Ｐ值 ０．０８４ ０．０２５ ０．０１６ ０．００９ ０．０１９

２．５　两组成熟脂肪细胞中 ＧＬＵＴ４在胰岛素刺激
前后的表达的变化

１２周龄ＩＵＧＲ大鼠成熟脂肪细胞中 ＧＬＵＴ４在
基础状态和１０－１１ｍｏｌ／Ｌ、１０－９ｍｏｌ／Ｌ浓度胰岛素刺
激下的表达水平较ＡＧＡ组明显下降；与同组内基础

·５４５·
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状态比较，不同浓度胰岛素刺激下ＧＬＵＴ４表达水平 均明显升高（均Ｐ＜０．０５）。见表５，图１。

表４　两组大鼠代谢水平及脂联素、ＡＳＰ水平比较　（ｘ±ｓ）

组别 鼠数
ＴＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＧ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬＣ

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

脂联素

（ｍｇ／ｍＬ）

ＡＳＰ

（ｎｇ／ｍＬ）

ＡＧＡ ５２ ３．７±０．８ ０．８±０．４ １．２６±０．１４ ２．６±０．６ ４．３±０．６ ３．５±０．５
ＩＵＧＲ ４６ ４．０±１．２ １．３±０．４ ０．９６±０．１２ ３．１±０．８ ２．８±０．６ ６．７±０．６
ｔ值 ２．２３１ ２．６５７ ２．８９１ ２．９５３ ３．１５４ １．７５４
Ｐ值 ０．０４９ ０．０２３ ０．０１６ ０．０１５ ０．０１２ ０．０７４

表５两组脂肪细胞中ＧＬＵＴ４在不同浓度（ｍｏｌ／Ｌ）胰岛素刺激下的表达水平　（ｘ±ｓ）

组别 鼠数 基础状态 浓度１０－１１ 浓度１０－９ 浓度１０－７ Ｆ值 Ｐ值

ＡＧＡ ５２ ６５±６ ７９±７ａ １００±１１ａ １３２±８ａ ３７．７２ ＜０．０００１
ＩＵＧＲ ４６ ５９±５ ７３±６ａ ８９±５ａ １２５±６ａ ６７．４０ ＜０．０００１
ｔ值 ６．５６１ ６．６０９ ８．５４９ ２．５９１
Ｐ值 ０．００３ ０．０２０ ０．０１０ ０．０６３

　　ａ：与同组基础状态下比较，Ｐ＜０．０５

!

"

"#!

"

"

"

$%&

$'&

(&

)&

*+

+

+ ,+

-

,,

,+

-

(

,+

-

.

!"#$%!

/0,12

"

3
2
4
5
6
7

838

943:

";!

　　图１　不同胰岛素浓度刺激下两组细胞 ＧＬＵＴ４的表

达水平比较 　ａ：与同组内基础状态比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与相同浓度
胰岛素刺激下ＡＧＡ组比较，Ｐ＜０．０５。

３　讨论

在发展中国家，母亲严重营养不良是导致ＩＵＧＲ
的首要原因。母鼠孕期营养不良法、子宫动脉结扎

法、被动吸烟法、更生霉素腹腔注射法是建立 ＩＵＧＲ
大鼠模型的常用方法［７８］。母鼠孕期营养不良法相

对于其他方法ＩＵＧＲ发生率较高，且仔鼠数量较多，
是研究ＩＵＧＲ的经典方法［４］。本研究在之前 ＩＵＧＲ
模型的基础上，联合生后的营养干预建造一种生长

追赶ＩＵＧＲ模型来研究生长追赶与代谢综合征的关
系。结果表明，ＩＵＧＲ组出生体重、身长明显落后于
ＡＧＡ组。在充足的营养支持下，其发生了快速的生
长追赶，１２周时体重、ＢＭＩ明显超过ＡＧＡ组，与Ｏｎｇ
等［９］的临床研究结果一致，提示模型构建成功。

本研究发现第４周ＩＵＧＲ组身长低于 ＡＧＡ组，
１２周时也未超过ＡＧＡ组。美国第 ３次国家健康与

营养调查也表明，ＩＵＧＲ儿即使发生生长追赶，成年
后身高仍不能达到正常儿的水平［１０］。这说明追赶

生长主要是体重的追赶生长。因其 ＢＭＩ显著增高，
说明脂肪组织显著增多，与Ｄｕｌｌｏｏ等［１１］报道的结果

一致。其他研究也表明，出生低体重与儿童肥胖呈

相关性［１２１３］。这些说明追赶生长使得脂肪组织过

度增加，导致了肥胖的发生。进一步研究发现ＩＵＧＲ
组大鼠血ＴＧ、ＴＣ、ＬＤＬ显著高于 ＡＧＡ组，而 ＨＤＬＣ
却显著下降，说明其体内存在脂代谢紊乱。ＩＵＧＲ
追赶生长时出现脂肪组织的快速堆积，导致肥胖和

高脂血症，这可能是代谢综合征发生的机制之一。

胰岛素抵抗是代谢综合征的中心环节。追赶生

长 ＩＵＧＲ儿往往存在着高胰岛素血症和胰岛素抵
抗［１４１５］。本研究结果表明追赶生长 ＩＵＧＲ大鼠
１２周时存在着糖耐量受损、高空腹胰岛素水平和高
ＩＲＩ。用其他方法建造的 ＩＵＧＲ大鼠同样也在成年
后出现血浆和肝中 ＴＧ水平升高，糖耐量指数和胰
岛素敏感性降低［１６］，这表明追赶生长 ＩＵＧＲ与胰岛
素抵抗密切相关。Ｆｏｒｓéｎ等［１７］在芬兰的一项调查

中也证实２型糖尿病的发生除了与低出生体重有关
外，低出生体重儿生后的追赶性生长也是一个主要

的危险因素。

ＧＬＵＴ４是体内一种重要的胰岛素敏感型葡萄
糖运输载体，可介导骨骼肌、心脏、白色脂肪细胞和

棕色脂肪细胞中由胰岛素刺激引起的葡萄糖转运，

其与胰岛素的偶联情况与胰岛素抵抗的产生密切相

关，而脂肪组织作为胰岛素外周作用的靶器官，在调

节血糖方面起着重要的作用。本研究用不同浓度的

·６４５·
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胰岛素刺激后发现，ＩＵＧＲ组大鼠成熟脂肪细胞中
ＧＬＵＴ４在基础状态和不同浓度胰岛素刺激下的表
达均明显低于 ＡＧＡ组。这表明追赶生长 ＩＵＧＲ大
鼠的脂肪组织存在着胰岛素抵抗。本课题组的另一

项研究也表明，追赶生长 ＩＵＧＲ大鼠的肌肉组织同
样存在胰岛素抵抗［１８］。胰岛素的两大靶器官肌肉

和脂肪组织都存在着胰岛素抵抗，在追赶生长ＩＵＧＲ
大鼠胰岛素抵抗的形成中起到了重要作用。

脂肪组织分泌的多种脂源性激素在机体的糖脂

代谢中发挥着重要的作用［１９２０］。其中，ＡＳＰ能显著
促进脂肪细胞ＴＧ的合成和抑制脂解［２１］，而脂联素

则是目前所知的唯一一种增加胰岛素敏感性的脂源

性激素。本研究发现追赶生长 ＩＵＧＲ大鼠体内的
ＡＳＰ水平显著增高，而脂联素水平却显著下降。增
高的ＡＳＰ促进了脂肪细胞的形成并引起肥胖，而增
多的脂肪细胞又分泌更多的ＡＳＰ，形成一个正反馈循
环；同时脂联素分泌的减少，又加重了胰岛素抵抗的

发生。这说明脂肪组织不仅存在着过度分化堆积，而

且分化成熟的脂肪细胞也存在着分泌功能的异常。

研究表明胰岛素信号途径可以促进前脂肪细胞

向成熟脂肪细胞的分化［２２］。结合本研究，ＩＵＧＲ大
鼠追赶生长导致了脂肪组织的快速堆积；异常堆积

的脂肪细胞存在分泌功能障碍和葡萄糖代谢障碍，

从而引起高胰岛素血症；ＩＵＧＲ大鼠体内的高胰岛素
水平又促进了其体内脂肪组织的异常堆积，加重了

胰岛素抵抗，最终导致了 ＩＵＧＲ大鼠成年后代谢综
合征、糖尿病的形成。

综合以上研究结果说明，追赶生长 ＩＵＧＲ大鼠
的脂肪组织过度增加而分泌功能却存在着异常，导

致了肥胖、高脂血症、胰岛素抵抗等的发生。其原因

可能在于宫内营养不良造成了组织器官功能的程序

性、永久性改变，也就是所说的胎儿源性成人疾病。

本研究成功建立了生长追赶 ＩＵＧＲ大鼠模型，
证实其在生后早期存在着肥胖、高血脂、胰岛素抵抗

等代谢综合征的表现；部分阐明了脂肪组织在代谢

综合征形成中的作用；为进一步研究脂肪组织在胎

儿源性成人疾病发生中的作用提供了基础。
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