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慢性应激与去睾丸减少成年小鼠脑中 ＮＴ３和 ＢＤＮＦ的蛋白表达

连晓媛１，张 岩２，周长满３，张均田１

（１．中国医学科学院和中国协和医科大学药物研究所，北京 １０００５０；２．中国中医研究院
广安门医院制剂科，北京 １０００５０；３．中国人民解放军北京军医学院

解剖学教研室，北京 １０００７１）

摘要：研究了慢性应激对小鼠脑中神经营养因子蛋

白表达的影响，并探讨了性激素降低是否参与此过

程．性成熟完整雄性小鼠和去睾丸小鼠接受慢性应
激６０ｄ，完整动物海马和大脑皮层中神经营养因子
３（ＮＴ３）和脑源性神经营养因子（ＢＤＮＦ）蛋白水平显
著降低，而且ＮＴ３在海马齿状回的降低呈现某种程
度的特异性，此外，齿状回颗粒细胞的形态退化在整

个脑中也最为明显；去睾丸应激动物海马和大脑皮

层中ＢＤＮＦ和 ＮＴ３蛋白水平较完整动物进一步降
低，尤其是海马齿状回ＮＴ３蛋白水平的降低与其他
脑区相比表现出明显的特异性，同样，慢性应激引起

的大脑皮层和海马特别是齿状回的神经元退化进一

步被去睾丸恶化．结果表明，慢性应激可抑制脑中
ＮＴ３和 ＢＤＮＦ蛋白表达，去睾丸可使这种变化进一
步加剧，海马齿状回对应激神经毒性较为敏感，提

示：脑中ＢＤＮＦ和ＮＴ３蛋白水平降低与慢性应激过
程中大脑形态退化密切相关；性激素降低在应激诱

导的大脑退化过程中可能扮演着重要角色．
关键词：应激，慢性；去睾丸；海马；免疫组织化

学；脑源性神经营养因子；神经营养因子３

（本文编辑 乔 虹）

·０５２· ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｙａｎｄＴｏｘｉｃｏｌｏｇｙ ２００１ Ａｕｇ；１５（４）


