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１７β雌二醇对卵巢切除小鼠海马内脑源性神经营养因子及
神经营养因子３表达的影响

聂 伟，张永祥，周文霞

（北京药理毒理研究所，北京 １００８５０）

摘要：目的 为确定雌激素可能具有的神经营养调

节作用。方法 采用蛋白质印迹法检测上述指标的

变化。结果 与卵巢未切除对照组相比，小鼠卵巢

切除１０周后海马内脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）表
达水平明显下降，给予 １７β雌二醇（２．４或 ４．８μｇ·
ｄ－１，ｓｃ，连续１２周）替代具有明显的改善作用（Ｐ＜
０．０１）。但卵巢切除及１７β雌二醇替代对海马内神经
营养因子 ３表达水平无明显影响。结论 海马内

ＢＤＮＦ表达水平的改变与雌激素缺乏具有密切关

系。雌激素对调节海马内 ＢＤＮＦ水平具有重要作
用。

关键词：卵巢切除术；雌二醇；脑源性神经营养因

子；神经营养因子３

基金项目：国家重点基础研究发展规划项目资助课题

（Ｇ１９９９０５４４０１）；军队杰出人才基金项目资助课题

（本文编辑 乔 虹）
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