
前列腺素E2在排卵过程中作用及机制研究进展

董骏鹏, 杨富

引用本文:
董骏鹏, 杨富. 前列腺素E2在排卵过程中作用及机制研究进展[J]. 中国临床医学, 2020, 27(3): 515-519.

在线阅读 View online: https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2020.20191032

您可能感兴趣的其他文章

Articles you may be interested in

磁共振成像表观扩散系数对前列腺癌分级诊断的价值

Diagnosis value of apparent diffusion coefficient of magnetic resonance imaging in grading of prostate cancer

中国临床医学. 2017, 24(5): 696-700   https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20161164

经尿道前列腺等离子剜除术后患者前列腺体积的变化及其临床意义

Changes in prostate volume after plasmakinetic transurethral enucleation of prostate and its clinical
significance

中国临床医学. 2017, 24(1): 127-130   https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20160802

新型螺旋形热膨胀前列腺支架治疗良性前列腺增生的初步尝试

Clinical application of a new spiral thermo-expandable prostatic stent

中国临床医学. 2017, 24(1): 83-85   https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20161054

耻骨上经膀胱单孔机器人前列腺癌根治术的初步尝试

Preliminary report of suprapubic transvesical single-port robot assisted radical prostatectomy for prostate
cancer

中国临床医学. 2019, 26(2): 215-217   https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2019.20190289

预先离断尿道黏膜的整块剜除法在中小体积前列腺剜除术中的应用

En-bloc method of HoLEP by pre-separation of urethral mucosa for benign prostatic hyperplasia with
medium and lower volume prostate

中国临床医学. 2018, 25(6): 936-939   https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2018.20180235

http://www.c-jcm.com
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2020.20191032
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20161164
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20160802
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2017.20161054
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2019.20190289
http://www.c-jcm.com/zglcyx/ch/reader/view_abstract.aspx?doi=10.12025/j.issn.1008-6358.2018.20180235


［收稿日期］　２０１９０６２４　　　　　［接受日期］　２０２００１１０

［基金项目］　第二军医大学临床遗传学本科生实验平台建设（ＰＴ２０１７００９），海军军医大学教育改革课题面上项目（ＪＹＣ２０１７００５）．Ｓｕｐｐｏｒｔｅｄ

ｂｙＳｅｃｏｎｄＭｉｌｉｔａｒｙＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＣｌｉｎｉｃａｌＧｅｎｅｔｉｃｓＵｎｄｅｒｇｒａｄｕａｔｅＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＰｌａｔｆｏｒｍＣｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎＦｕｎｄ（ＰＴ２０１７００９）ａｎｄＮａｖａｌ

ＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙＥｄｕｃａｔｉｏｎａｌＲｅｆｏｒｍＰｒｏｊｅｃｔ（ＪＹＣ２０１７００５）．

［作者简介］　董骏鹏，硕士生．Ｅｍａｉｌ：ｄｒ＿ｄｏｎｇｊｕｎｎｉａｎ＠１６３．ｃｏｍ

通信作者（Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ）．Ｔｅｌ：０２１８１８７１０５５，Ｅｍａｉｌ：ｙａｎｇｆｕｓｑ１９９７＠ｓｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

ＤＯＩ：１０．１２０２５／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８６３５８．２０２０．２０１９１０３２ ·综　　述·

前列腺素犈２在排卵过程中作用及机制研究进展
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　　［摘要］　前列腺素Ｅ２主要由颗粒细胞合成，是大多数哺乳类动物排卵卵泡中关键的调节分子。排卵过程中，黄体生成激

素激增，通过环氧合酶２和前列腺素合酶诱导颗粒细胞合成前列腺素Ｅ２。前列腺素Ｅ２释放到胞外后，通过结合卵丘颗粒细胞

上前列腺素Ｅ２受体２和受体４，诱导丝裂原活化蛋白激酶磷酸化，增加胞内环磷酸腺苷水平，并激活蛋白激酶Ｂ和丝裂原活化

蛋白激酶通路，促进排卵发生。前列腺素Ｅ２的调控异常与多种排卵障碍性疾病有关，如多囊卵巢综合征和未破裂卵泡黄素化

综合征等。
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　　不孕症一直是生殖医学中的一项重大挑战。

女性不孕的原因包括排卵障碍、排卵卵母细胞缺

陷、异常受精、黄体功能不足等。其中，排卵障碍是

女性不孕的主要原因。排卵是由黄体生成素

（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ）激增引发的复杂连续性

生理过程，包括排卵前卵泡的生长、卵母细胞减数

分裂成熟、卵丘卵母细胞复合物扩张、卵泡破裂、排

卵卵泡新生血管形成和颗粒细胞黄体化。颗粒细

胞合成的前列腺素Ｅ２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ２，ＰＧＥ２）作

为一种排卵卵泡中关键的调节分子，在促进卵泡成

熟和构建卵丘卵母细胞复合物（ｃｕｍｕｌｕｓｏｏｃｙｔｅ

ｃｏｍｐｌｅｘｓ，ＣＯＣｓ）方面起关键作用。此外，ＰＧＥ２还

在颗粒细胞卵母细胞双向信号传导中对卵母细胞

的发育及排卵过程起重要作用。本文对ＰＧＥ２在排

卵过程中的作用及相关研究进展作一综述。

１　犘犌犈２在卵泡颗粒细胞中的合成调控

ＰＧＥ２ 的 生 物 合 成 前 体 是 花 生 四 烯 酸

（ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃａｃｉｄ，ＡＡ），其合成主要受到３种酶调

控，即磷脂酶Ａ２（ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅＡ２，ＰＬＡ２）、环氧

合酶（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎｅｎｄｏｐｅｒｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ＰＴＧＳ

或ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ，ＣＯＸ）、前列腺素 Ｅ 合成酶

（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥｓｙｎｔｈａｓｅ，ＰＧＥＳ）。其中，ＰＬＡ２

具有３种形式，即 ＰＬＡ２Ｇ４Ａ（ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅＡ２

ｇｒｏｕｐⅣＡ）、ＰＬＡ２Ｇ２Ａ（ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅＡ２ｇｒｏｕｐ

Ⅱ Ａ）及 ＰＬＡ２Ｇ５Ａ （ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ Ａ２ ｇｒｏｕｐ
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Ⅴ）
［１］，前者为胞质型，后两者为分泌型。在ＰＬＡ２

的作用下，卵泡颗粒细胞从膜磷脂中释放ＡＡ。在

小鼠、大鼠、牛、猴以及人的排卵过程中，卵泡颗粒

细胞中ＰＬＡ２Ｇ２Ａ和ＰＬＡ２Ｇ５Ａ的表达量低且保持

不变，而ＰＬＡ２Ｇ４Ａ的表达量随着促性腺激素激增

而增加［２］。在给予 ＰＬＡ２Ｇ４Ａ 抑制剂或缺乏

ＰＬＡ２Ｇ４Ａ基因表达的小鼠中，ＰＧＥ２浓度及合成率

降低，其排卵数量及繁殖成功率也降低。因此，

ＰＬＡ２Ｇ４Ａ可能是排卵卵泡颗粒细胞内合成ＰＧＥ２

的关键酶之一。

ＰＴＧＳ 能 将 ＡＡ 转 化 为 前 列 腺 素 Ｈ２

（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＨ２，ＰＧＨ２）。ＰＴＧＳ存在２种形式：

ＰＴＧＳ１（或ＣＯＸ１）和ＰＴＧＳ２（或ＣＯＸ２）。ＰＴＧＳ１

和ＰＴＧＳ２具有明显的同源性，但组织分布和表达

调控有显著差异［３］。ＰＴＧＳ１属于组成性表达酶，可

调节血小板聚集和胃酸分泌等功能。ＰＴＧＳ２属于

诱导性酶。在炎性因子、激素和肿瘤启动子等刺激

下，ＰＴＧＳ２在特定细胞中的表达量会迅速增加。

Ｃｈｏｉ等
［４］发现，在啮齿动物、家畜和猴的卵巢卵泡

颗粒细胞中，ＰＴＧＳ２在ＬＨ激增前的表达量很低，

而在ＬＨ激增后转录和蛋白水平均显著增加，并在

临近排卵时达高峰。其进一步研究［５］证明，应用排

卵剂量的促性腺激素后，人类卵泡颗粒细胞中

ＰＴＧＳ２的表达量显著增加，且ＰＴＧＳ２增加发生在

排卵及卵泡液中ＰＧＥ２ 浓度升高之前，据此推测

ＰＴＧＳ２可能是排卵卵泡中ＰＧＥ２ 合成的限速酶。

应用ＰＴＧＳ２选择性抑制剂以及缺乏ＰＴＧＳ２基因

的小鼠模型中，卵巢卵丘细胞扩张受限，排卵和受

精速率均降低。相反，缺乏ＰＴＧＳ１基因的小鼠模

型无排卵缺陷表现［６］。因此，ＰＴＧＳ２是排卵过程发

生中必不可少的一个关键分子。

ＰＧＥＳ将 ＰＧＨ２ 转化为具有生物活性的

ＰＧＥ２。ＰＧＥＳ在小鼠、牛、猴及人类的排卵卵泡颗

粒细胞中表达，并随着排卵时促性腺激素的激增而

增加。应用绒毛膜促性腺激素（ｈｕｍａｎｃｈｏｒｉｏｎｉｃ

ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ，ｈＣＧ）刺激小鼠卵巢颗粒细胞后发

现，ＰＴＧＳ２与ＰＧＥＳ在其中的表达一致，说明两者

均受到ｈＣＧ的诱导，并存在偶联性。因此，ＰＧＥＳ

可能同样是排卵卵泡颗粒细胞合成ＰＧＥ２ 的限

速酶［７］。

２　犘犌犈２在卵丘细胞扩张过程中的作用

ＬＨ激增引发的排卵过程中，卵母细胞释放之

前，包绕卵母细胞的卵丘细胞发生扩张。当扩张的

卵丘细胞达到足够数量时，卵泡破裂，ＣＯＣｓ从卵泡

壁脱离，将卵母细胞释放到输卵管中。ＬＨ波动增

加了卵泡中ＰＧＥ２水平，以调节促性腺激素对卵丘

细胞扩张和卵泡破裂相关蛋白酶的表达［８］。

ＰＧＥ２受体（ＰＴＧＥＲｓ）属于鸟嘌呤核苷酸偶联

Ｇ 蛋白受体家族。ＰＴＧＥＲｓ包括 ４ 种亚型：

ＰＴＧＥＲ１、ＰＴＧＥＲ２、ＰＴＧＥＲ３和ＰＴＧＥＲ４。小鼠

卵细胞中以ＰＴＧＥＲ２、ＰＴＧＥＲ３和ＰＴＧＥＲ４为主，

而在卵泡颗粒细胞上大量分布着ＰＴＧＥＲ２。缺乏

ＰＴＧＥＲ２的雌性小鼠模型出现卵丘颗粒细胞扩张

异常及卵泡破裂异常，导致其不孕或低生育力［９］。

卵丘细胞扩张过程中，诱导并负责扩张的相关

基因包括：卵母细胞成熟相关基因，如双调蛋白

（ａｍｐｈｉｒｅｇｕｌｉｎ，Ａｒｅｇ）、表 皮 调 节 素 （ｅｐｉｄｅｒｍａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ，Ｅｒｅｇ）和 β 细 胞 素

（ｂｅｔａｃｅｌｌｕｌｉｎ，ＢＴＣ）；基质形成及稳定相关基因，如

透明质酸合成酶２（ｈｙａｌｕｒｏｎａｎｓｙｎｔｈａｓｅ２，ＨＡＳ２）

和肿瘤坏死因子α诱导蛋白６（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ

ａｌｐｈａｉｎｄｕｃｅｄｐｒｏｔｅｉｎ６，ＴＮＦＡＩＰ６）。ＰＧＥ２通过调

节卵丘颗粒细胞上的ＰＴＧＥＲ２，增加细胞内环磷酸

腺苷（ｃｙｃｌｉｃａｄｅｎｏｓｉｎｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ｃＡＭＰ）含

量，并激活蛋白激酶Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＰＫＢ）和丝

裂原活化蛋白激酶 （ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ

ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）途径，而上调上述卵丘颗粒细胞扩

张相关基因的表达，最终促进卵丘颗粒细胞

扩张［１０］。

３　犘犌犈２在卵母细胞减数分裂成熟过程中的作用

卵母细胞减数分裂成熟是一个复杂的多阶段

精细调控的过程。ｃＡＭＰ是卵母细胞减数分裂成熟

过程中重要的调控分子。小鼠卵母细胞体外研

究［１１］显示，选择性应用ＰＴＧＥＲ２激动剂可增加卵

泡内ｃＡＭＰ含量，并提高排卵率。相反，在缺乏

ＰＴＧＥＲ２的雌性小鼠模型中，卵母细胞减数分裂成

熟过程受到抑制［１２］。ＰＴＧＥＲ２在调节卵泡发育及

排卵过程中起关键作用。因此，ＰＧＥ２ 能通过调节

卵丘颗粒细胞上ＰＴＧＥＲ２，并激活腺苷酸环化酶，

增加细胞内ｃＡＭＰ含量
［１３］，促进卵母细胞减数分裂

成熟。在卵母细胞减数分裂成熟过程中，纺锤体结

构的完整性决定了染色体分裂的正确性，而纺锤体

结构的完整性受到多种因素的调控，其中 ＭＡＰＫ

通路发挥重要作用。ＭＡＰＫ能通过磷酸化自身或
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底物的丝氨酸和苏氨酸，使其产生活性。而在卵母

细胞减数分裂成熟过程中，ＰＧＥ２可以促进 ＭＡＰＫ

发生 磷 酸 化［１４］。因 此，ＰＧＥ２ 可 能 通 过 激 活

ＭＡＰＫ，维持纺锤体结构完整性，间接诱导卵母细

胞减数分裂成熟。

卵母细胞减数分裂的恢复是由ＬＨ激增引起

的。ＬＨ激增前，卵母细胞长期阻滞在减数分裂Ⅰ

前期的双线期。卵丘颗粒细胞上不表达ＬＨ受体。

ＬＨ激增后通过激活卵泡壁层颗粒细胞上的ＬＨ受

体，以卵泡旁分泌途径和缝隙连接介导的小核苷酸

交换途径到达卵母细胞，诱导卵母细胞减数分裂的

恢复［１５］。牛卵母细胞体外研究［１６］显示，应用吲哚

美辛可阻断由血管紧张素Ⅱ诱导的牛卵母细胞减

数分裂成熟过程，而应用ＰＧＥ２可恢复该过程。该

研究提示，ＬＨ激增后，可通过增加卵泡液中ＰＧＥ２

浓度，刺激血管紧张素Ⅱ产生，促进卵母细胞的减

数分裂成熟。ｈＣＧ是ＬＨ的替代物，在辅助生殖中

用于促进卵母细胞成熟和排卵。通过应用ｈＣＧ促

进颗粒细胞表面前列腺素转运体（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ

ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ＰＧＴ）表达，使卵泡内ＰＧＥ２ 及与排卵

相关的基因表达增加，最终促进卵母细胞成熟［１７］。

４　犘犌犈２在排卵卵泡新生血管形成中的作用

血管 内 皮 生 长 因 子 （ｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ

ｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）是内皮细胞特异性的有丝分

裂原，主要通过促使细胞内蛋白的酪氨酸磷酸化，

促使细胞内钙离子的释放，激发血管内皮细胞增殖

和迁移，最后促进血管新生。ＬＨ激增之前，血管仅

存在于卵泡周围基质中，颗粒细胞层无血管形成。

在猕猴中发现，ＬＨ激增２４ｈ后，颗粒细胞层内形

成血管内皮细胞网络［１８］。ＬＨ激增促进卵泡颗粒

细胞和卵泡膜细胞产生ＶＥＧＦ
［１９］，并在卵泡内呈梯

度分布，颗粒细胞层中较高，而卵泡周围的基质中

较低。ＶＥＧＦ浓度梯度刺激卵泡周围基质中血管

内皮细胞迁移，使排卵卵泡中产生新生小血管［２０］。

因此，ＶＥＧＦ在卵泡发育及排卵卵泡血管生成中具

有重要作用。

ＶＥＧＦ家族包括 ＶＥＧＦＡ、ＶＥＧＦＢ、ＶＥＧＦＣ、

ＶＥＧＦＤ及胎盘生长因子。卵巢组织中主要为

ＶＥＧＦＡ。在人类卵巢周期中，原始卵泡、初级卵泡

均无ＶＥＧＦＡ表达，但在窦状卵泡和排卵前卵泡膜

细胞和颗粒细胞中ＶＥＧＦＡ明显表达。ＶＥＧＦＡ表

达强度随着卵泡发育而增强，在黄体早期及胚胎植

入时最强。因此，排卵前ＶＥＧＦＡ升高可间接地反

映颗粒细胞和卵泡膜细胞的增殖和成熟［２１］。

ＬＨ激增后，卵泡液和颗粒细胞中ＰＧＥ２ 和

ＶＥＧＦＡ蛋白水平大幅升高。研究
［２２］发现，通过阻

断ＰＧＥ２或ＶＥＧＦＡ，可抑制卵泡中血管生成、破坏

卵泡破裂及卵母细胞释放和影响黄体功能，表明

ＰＧＥ２和ＶＥＧＦＡ信号传导在排卵和黄体形成过程

中必不可少。

Ｔｒａｕ等
［２３］通过对人排卵卵泡中分离出的卵巢

微血管内皮细胞（ｈｕｍａｎｏｖａｒｉａｎｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ，ｈＯＭＥＣｓ）的研究显示，ＰＧＥ２和所

有ＰＴＧＥＲ激动剂均可促进ｈＯＭＥＣｓ迁移，但对

ｈＯＭＥＣｓ增殖无影响；选择性应用 ＰＴＧＥＲ１和

ＰＴＧＥＲ２激动剂可促进ｈＯＭＥＣｓ表面新生血管形

成，而ＰＴＧＥＲ３和ＰＴＧＥＲ４激动剂则无此效果。

ＶＥＧＦＡ通过ＶＥＧＦ受体１和２起作用。ＶＥＧＦＡ

可促进ｈＯＭＥＣｓ的迁移；ＶＥＧＦＲ１激动剂促进

ｈＯＭＥＣｓ增殖，而ＶＥＧＦＲ２激动剂对ｈＯＭＥＣｓ增

殖无影响。因此，卵泡新生血管形成过程中，ＰＧＥ２

和ＶＥＧＦＡ通过信号转导通路作用于卵泡中的特异

性受体而发挥作用。最新研究［２４］证明，ＰＧＥ２通过

ＰＴＧＥＲ２受体激活环磷酸腺苷蛋白激酶Ａ通路，

上调人单核巨噬细胞株ＴＨＰ１中ＶＥＧＦ蛋白表

达，促进新生血管形成。因此，ＬＨ激增后，排卵卵

泡中ＰＧＥ２浓度升高可能是卵泡血管生成的关键启

动因素，并随后与ＶＥＧＦＡ协同促进卵泡新生血管

的形成。

５　犘犌犈２与排卵障碍相关疾病

多囊卵巢综合征（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＰＣＯＳ）是育龄妇女常见的排卵障碍性疾病，约５０％

的ＰＣＯＳ患者伴有不孕症。ＰＣＯＳ患者的特征包括

高雄激素血症、多毛症、少尿、闭经和无排卵，且经

常与高胰岛素血症、胰岛素抵抗综合征、心血管疾

病、脂代谢紊乱和糖尿病相关［２５］。ＰＣＯＳ患者卵巢

中存有大量的卵泡，但均在早期到中期状态，并停

滞发育，即使应用正常剂量的卵泡刺激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅ

ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＦＳＨ）也不能使其成熟。已有

研究［２６］显示，卵泡游离脂肪酸（ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｆｒｅｅｆａｔｔｙ

ａｃｉｄｓ，ＦＦＡｓ）的升高与卵丘卵母细胞复合物的质量

存在关联，ＦＦＡｓ过多可影响卵泡功能。Ｈｕａｎｇ

等［２７］应用气／液相色谱质谱联用技术在ＰＣＯＳ大

鼠循环血液和卵巢组织中仅检测到３种多不饱和脂
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肪酸（ｐｏｌｙｕｎｓａｔｕｒａｔｅｄｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，ＰＵＦＡｓ），包括亚

油酸、ＡＡ和二十二碳六烯酸，并且卵巢组织中

ＰＵＦＡｓ的浓度明显低于血清中的浓度；而ＰＣＯＳ大

鼠卵泡液中ＡＡ浓度明显高于对照组。上述研究提

示，ＡＡ及其代谢产物物可能通过ＣＯＸ２途径，使

卵泡液中ＰＧＥ２水平升高，促进ＰＣＯＳ的发生。

未 破 裂 卵 泡 黄 素 化 综 合 征 （ｌｕｔｅｉｎｉｚｅｄ

ｕｎｒｕｐｔｕｒｅｄｆｏｌｌｉｃｌｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＬＵＦＳ）是排卵异常的

一种常见类型，也是导致不育的常见原因。在猴模

型中，应用正常排卵剂量的促性腺激素并同时应用

ＣＯＸ２抑制剂，可导致ＬＵＦＳ的发生；进一步研究

表明，在排卵期间应用ＣＯＸ２抑制剂可延缓自然月

经周期中的卵泡破裂，而黄体功能轻微破坏或没有

被破坏［２８］。这些数据表明，ＰＧＥ２ 可能在卵泡破裂

中起重要作用，而对卵泡黄体化及黄体功能影响

小。在母马模型中，应用 ＣＯＸ２抑制剂易导致

ＬＵＦＳ，推测ＣＯＸ２抑制剂通过使卵泡液中ＰＧＥ２

浓度降低，导致卵泡微环境改变而发挥作用［２９］。

早发 性 卵 巢 功 能 不 全 （ｐｒｉｍａｒｙ ｏｖａｒｉａｎ

ｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ，ＰＯＩ）特征表现为在女性４０岁之前出

现闭经（≥４个月），伴有性类固醇缺乏症及ＦＳＨ浓

度升高（检测２次且间隔至少１个月，２次均大于４０

Ｕ／Ｌ）。ＰＯＩ是一种妇科内分泌性疾病
［３０］。在大鼠

ＰＯＩ模型中，卵泡中ＰＬＡ２Ｇ４Ａ分子的转录及蛋白

水平明显升高，同时ＰＧＥ２、ＬＨ和ＦＳＨ水平升高，

而雌二醇（ｅｓｔｒａｄｉｏｌ２，Ｅ２）水平降低；而在敲除

ＰＬＡ２Ｇ４Ａ的小鼠模型中，卵泡液中的ＰＧＥ２ 浓度

明显降低，小鼠排卵和受精率降低［３１］。因此，卵巢

中ＰＬＡ２Ｇ４Ａ分子可能通过增加卵泡液中的ＰＧＥ２

导致ＰＯＩ的发生和发展
［３２］。

综上所述，排卵是一种复杂、连续性的生理过

程，涉及多种激素、多种因子的相互调节。本文对

ＰＧＥ２在排卵过程中的作用进行了总结，希望能为

完整体内排卵体系的建立及女性排卵障碍发病机

制的研究提供线索。此外，排卵期ＰＧＥ２信号传导

调节机制的深入研究可为某些类型的不孕症提供

治疗方案，并促进新的非激素避孕药物的研发。
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