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·综　 述·

前列腺素 Ｅ２在环境内分泌干扰物对

雄性生殖健康影响中的作用
吴凤迪， 邓宇

（中国医科大学公共卫生学院环境卫生学教研室， 辽宁 沈阳　 １１０１２２）

　 　 摘要： 环境内分泌干扰物 （ＥＥＤｓ） 污染是一种新型地球环境污染问题， 近年来许多学者发现 ＥＥＤｓ 可能对雄性

的生殖健康产生严重危害。 前列腺素 Ｅ２ （ＰＧＥ２） 由下丘脑星形胶质细胞产生并释放到相邻的促性腺激素释放激素

（ＧｎＲＨ） 神经元间接调控生殖。 本文拟就 ＥＥＤｓ 对雄性健康的影响及 ＰＧＥ２ 在其中的作用加以综述。
关键词： 环境内分泌干扰物 （ＥＥＤｓ）； 雄性生殖； 前列腺素 Ｅ２ （ＰＧＥ２）； 促性腺激素释放激素 （ＧｎＲＨ）
中图分类号： Ｒ９９４􀆰 ６　 　 文献标识码： Ａ　 　 文章编号：１００２－２２１Ｘ（２０１８）０３－０１９２－０４　 　 ＤＯＩ：１０􀆰 １３６３１／ ｊ􀆰 ｃｎｋｉ􀆰 ｚｇｇｙｙｘ􀆰 ２０１８􀆰 ０３􀆰 ０１３

Ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＧＥ２ ｉｎ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｏｒｓ ｏｎ ｍａｌｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｈｅａｌｔｈ
ＷＵ Ｆｅｎｇ⁃ｄｉ， ＤＥＮＧ Ｙｕ

（Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｈｅａｌｔｈ， Ｓｃｈｏｏｌ ｏｆ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， Ｃｈｉｎａ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｓｈｅｎｙａｎｇ １１０１２２， Ｃｈｉｎａ）
Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｏｒｓ （ＥＥＤｓ） ｃｏｎｔａｍｉｎａｔｉｏｎ ｉｓ ａ ｎｅｗ ｔｙｐｅ ｏｆ ｇｌｏｂａｌ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ ｐｒｏｂ⁃

ｌｅｍ， ｓｃｈｏｌａｒｓ ｈａｖｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ＥＥＤｓ ｃａｎ ｃａｕｓｅ ｓｅｒｉｏｕｓ ｄａｍａｇｅ ｔｏ ｍａｌｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ ｈｅａｌｔｈ． Ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２ （ＰＧＥ２） ｉｓ ｐｒｏ⁃
ｄｕｃｅｄ ｂｙ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃ ａｓｔｒｏｃｙｔｅｓ ａｎｄ ｒｅｌｅａｓｅｄ ｔｏ ａｄｊａｃｅｎｔ ＧｎＲＨ ｎｅｕｒｏｎｓ， ｗｈｉｃｈ ｍａｙ ｉｎｄｉｒｅｃｔｌｙ ｒｅｇｕｌａｔｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ． Ｔｈｉｓ
ｐａｐｅｒ ｗｉｌｌ ｇｉｖｅ ａ ｂｒｉｅｆ ｒｅｖｉｅｗ ｏｎ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＥＥＤｓ ｔｏ ｍａｌｅ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ＰＧＥ２ ｉｎ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ＥＥＤｓ ｏｎ ｍａｌｅ ｈｅａｌｔｈ􀆰

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｏｒｓ （ＥＥＤｓ）； ｍａｌｅ ｒｅｐｒｏｄｕｃｔｉｖｅ； ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２ （ＰＧＥ２）； ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ⁃
ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ （ＧｎＲＨ）

　 　 环境内分泌干扰物 （ ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｏｒｓ，
ＥＥＤｓ） 污染是继臭氧层空洞和地球变暖之后又一新的地球环

境污染问题。 近年来许多学者发现 ＥＥＤｓ 可能对雄性的生殖健

康产生严重危害。 前列腺素 Ｅ２ （ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｅ２， ＰＧＥ２） 由下

丘脑星形胶质细胞通过环氧化酶 （ｃｙｃｌｏ⁃ｏｘｙｇｅｎａｓｅ⁃２， ＣＯＸ⁃２）
催化产生并释放到相邻的促性腺激素释放激素 （ｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ⁃
ｒｅｌｅａｓｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＧｎＲＨ） 神经元间接调控生殖。 本文拟就

ＥＥＤｓ 对雄性健康的影响及 ＰＧＥ２ 在其中的作用加以综述。
１　 ＥＥＤｓ 对雄性生殖健康的影响

１􀆰 １　 ＥＥＤｓ 的性质、 来源与分类

ＥＥＤｓ 又称环境内分泌干扰素， 是指存在于环境内具有干

扰正常信号转导系统能力的化学物质。 它可以模仿阻断或调

解天然激素的合成、 释放、 运输和代谢过程， 进而对生物或

人体的生殖、 神经、 内分泌和免疫系统等功能产生影响， 尽

管存在于环境中的 ＥＥＤｓ 可能只有非常低的水平， 但仍可能对

环境及其中生存的动植物产生危害， 特别是当几种不同的化

合物共同作用时， 其危害更大［１］ 。
ＥＥＤｓ 来源具有高度多样性， 总的来说可以分为天然和人

工化学合成［２］两类。 天然 ＥＥＤｓ 存在于人类和动物的饮食中，
如植物雌激素、 染料木黄酮和拟雌内酯等。 人工化学合成

ＥＥＤｓ 包括多氯联苯、 二噁英、 双酚 Ａ、 增塑剂、 杀虫剂、 杀

真菌剂、 己烯雌酚以及某些金属 （铅、 汞、 有机锡等） 等。
１􀆰 ２　 ＥＥＤｓ 对雄性生殖健康的危害

１􀆰 ２􀆰 １　 ＥＥＤｓ 对成年雄性生殖系统的影响　 近年来流行病学

调查发现， 在一些工业化国家男性睾丸癌和前列腺癌发生率

逐年增高［３］ ， 精子质量下降［４］ 。 前列腺和睾丸的发育以及维

持都依赖于体内雄性激素的局部活动和下丘脑—垂体—性腺

轴的调节， 环境内分泌干扰物通过干扰体内雄性激素的正常

功能而产生生殖毒性。 更严重的是， ＥＥＤｓ 的暴露带来的影响

会从婴儿时期一直持续到成人时期。
１􀆰 ２􀆰 １􀆰 １　 ＥＥＤｓ 与睾丸癌　 睾丸是男性配子形成的部位， 分

泌主要的雄性激素睾酮， 其发育和正常的功能需要适当的激

素调控， 因此会对外源性激素干扰反应敏感， ＥＥＤｓ 可通过干

扰睾丸正常发育， 增加肿瘤的发生的风险［５］ 。 Ｓｈａｒｐｅ 等［６］ 发

现胚胎期雌激素水平过高或者雄激素水平过低是影响睾丸肿

瘤的重要因素； Ｏｈｌｓｏｎ 等［７］ 研究发现患有睾丸精原细胞瘤的

患者中终生从事塑料制品工作的发病率为对照组人群的 ６ 倍，
提示塑料工业中常见的邻苯二甲酸酯类 （ ｐｈｔｈａｌａｔｅ ｅｓｔｅｒｓ，
ＰＡＥｓ） 等内分泌干扰物质是造成的内分泌系统紊乱及生殖毒

性的可能影响因素。
１􀆰 ２􀆰 １􀆰 ２　 ＥＥＤｓ 与前列腺癌　 流行病学资料显示 ２０１２ 年大约

有 ３０７ ５００ 位男性死于前列腺肿瘤， 其在男性人群中已经成为

·２９１· 中国工业医学杂志　 ２０１８ 年 ６ 月第 ３１ 卷第 ３ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｊｕｎｅ ２０１８， Ｖｏｌ． ３１ Ｎｏ． ３　 　



第 ５ 大恶性肿瘤［３］ 。 李文兰等［８］ 采用 １ ０００、 ５００、 ２５０ ｍｇ ／ ｋｇ
剂量邻苯二甲酸丁苄酯 （ｂｕｔｙｌ ｂｅｎｚｙｌ ｐｈｔｈａｌａｔｅ， ＢＢＰ） 对大鼠

连续染毒 ６ 周、 ２０ 周观察对前列腺的影响， 结果发现染毒 ２０
周后各剂量 ＢＢＰ 均引起雄鼠前列腺缩小， 光镜下观察到前列

腺增生性肥大， 腺体上皮增生， 内质纤维组织增生， 大量炎

性细胞浸润。 推测 ＢＢＰ 暴露干扰了依赖于雄激素的前列腺的

正常功能。 Ｓｒｉｄｈａｒ 等［９］ 研究多氯联苯 （ ｐｏｌｙｃｈｌｏｒｏｄｉｐｈｅｎｙｌｓ，
ＰＣＢｓ） 对成年雄性大鼠的前列腺抗氧化系统的影响， ＰＣＢ 处

理组剂量为 ２ ｍｇ ／ （ｋｇ·ｄ）， 共干预 ３０ ｄ， 结果发现大鼠体重

和前列腺重量减轻， 前列腺中超氧化物歧化酶、 过氧化氢酶、
谷胱甘肽转移酶和酸性磷酸酶活性降低， Ｈ２Ｏ２ 脂质过氧化水

平升高， 血清中雌二醇和睾酮含量减少。 证明了暴露于环境

内分泌干扰物会对前列腺正常功能产生影响。
１􀆰 ２􀆰 ２　 ＥＥＤｓ 对青春期雄性生殖系统的影响　 ＥＥＤｓ 广泛存在

于日常生活和工作的环境中， 可通过多种途径和方式主动或

被动进入动物和人体内， 而有些 ＥＥＤｓ 还可通过脐带血进入胎

儿和婴幼儿体内。 成人可以通过 ＤＮＡ 损伤修复、 健全的免疫

系统、 解毒酶、 肝脏代谢和血脑屏障等保护机制抵抗 ＥＥＤｓ 的

损害， 而发育中的胎儿和新生儿这些保护机制并不完善， 因

此对具有激素活性的 ＥＥＤｓ 更为敏感。 新生大鼠暴露于 １００
ｍｇ ／ ｋｇ 的辛基酚 （ｏｃｔｙｌｐｈｅｎｏｌ， ＯＰ）， 成年后体内促卵泡激素

（ｆｏｌｌｉｃｌｅ⁃ｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＦＳＨ）、 睾酮 （ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ， Ｔ） 水

平下降， 且睾丸、 附睾、 前列腺的重量减轻， 精子数量减

少［１０］ 。 ＥＥＤｓ 可导致青春期男孩出现乳腺增生， 乳晕颜色变

深， 睾丸小于正常同龄儿， 骨密度降低， 左腕骨骨龄落后，
血睾酮降低， ＦＳＨ 和促黄体素 （ｆｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇ ｈｏｒｍｏｎｅ， ＬＨ） 正常

或稍增高， 即青春期延迟［１１］ 。 实验也证实暴露于邻苯二甲酸

酯类 （ｄｉ⁃ｎ⁃ｂｕｔｙｌ ｐｈｔｈａｌａｔｅ， ＤＢＰ） 可导致幼儿时期肛殖距减

小， 成年后隐睾症、 附睾发育不全、 睾丸生殖细胞萎缩， 尿

道下裂， 精液量少［１２］ 。 ＥＥＤｓ 可能是造成青春期儿童性发育异

常的一个重要因素。
２　 ＰＧＥ２ 在 ＥＥＤｓ 致雄性生殖健康中的作用

２􀆰 １　 ＰＧＥ２ 的性质与作用机制

前列腺素 （ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ， ＰＧ） 的分布十分广泛， 常见于

哺乳动物的各种机体组织和体液中， 起重要的生物活性物质

的作用， 在人体中含量最高的部位是精液。 ＰＧ 根据其五元脂

肪环上对应基团的不同分成 Ａ、 Ｂ、 Ｃ、 Ｄ、 Ｅ、 Ｆ、 Ｇ、 Ｈ、 Ｉ 等
９ 种亚型［１３］ ， 同时又根据其侧链上所含双键数目将每一型分

成不同的类别 （如 ＰＧＥ１， ＰＧＥ２）， 但发挥主要生物功能的只

是 ＰＧＥ２。 ＰＧＥ２ 具有羟基、 酮基分别位于 １１ 位和 ９ 位碳上的

分子结构特点， 是花生四烯酸 （ａｒａｃｈｉｄｏｎｉｃ ａｃｉｄ， ＡＡ） 常见的

衍生物。 机体内许多器官均能合成 ＰＧ， 其中合成能力最强的

是精囊腺。 许多参与机体炎症反应的介质细胞同样能产生

ＰＧ， 例如肥大细胞、 巨噬细胞、 中性粒细胞等。 当细胞膜受

到各种刺激时 （如炎性反应）， 膜磷脂在磷脂酶 Ａ２ （ｐｈｏｓｐｈｏ⁃
ｌｉｐａｓｅ Ａ２， ＰＬＡ２） 或磷脂酶 Ｃ （ｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐａｓｅ Ｃ， ＰＬＣ） 的作用

下分解成游离氨基酸， 其在环氧合酶 （ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓ， ＣＯＸ）、
前列腺素 Ｈ２ （ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ Ｈ２， ＰＧＨ２） 合酶以及前列腺素 Ｇ２

（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎ， ＰＧＧ２） 合酶的共同作用下形成 ＰＧＥ２
［１４］ ， 生理

状态下的 ＰＧＥ２ 含量很低， 但却具有很强的生理活性。
２􀆰 ２　 ＰＧＥ２ 的受体及其功能

ＥＰ 受体共有 ４ 种亚型， 分别为 ＥＰ１、 ＥＰ２、 ＥＰ３ 和 ＥＰ４。
其中 ＥＰ３ 和 ＥＰ４ 分布最广， 它们的 ｍＲＮＡ 几乎在人体内所有

的组织中都可以被检测到。 相比之下， ＥＰ１ 的分布只局限于

几个器官， 如肾、 胃和肺， ＥＰ２ 在体内的含量最少， 只在子

宫、 回肠和胃有少量的分布。
２􀆰 ３　 ＥＥＤｓ 对 ＰＧＥ２ 的干扰作用

ＰＧ 是短链脂质信号复合物的一种， 由 ＡＡ 组成。 它可以

在局部通过旁分泌或者自分泌的方式， 参与早期男性性发育

和男性化的过程， 与性行为的发育以及激素调节有关［１５］ 。 最

近研究人员发现邻苯二甲酸盐类 （ｐｈｔｈａｌａｔｅｓ， ＰＬＡ） 这类已知

的 ＥＥＤｓ 与水杨酸盐类 （如阿司匹林） 在结构上具有高度相似

性， 它可以阻碍 ＣＯＸ 调节 ＡＡ 转换为 ＰＧ， 之前的研究也表明

ＰＬＡ 确实能够干扰这一通路［１６］ 。
２􀆰 ４　 ＰＧＥ２ 在雄性生殖系统中的作用

２􀆰 ４􀆰 １　 直接作用　 ＰＧＥ２ 可直接参与正常雄性生殖功能的调

控， 其分泌异常会影响机体某些功能。 前列腺炎综合征是很

多未知病因的多因素病症。 研究分析 ＣＯＸ⁃２ 和 ＰＧＥ２ 与慢性非

细菌性前列腺炎 （ｃｈｒｏｎｉｃ ｎｏｎｂａｃｔｅｒｉａｌ ｐｒｏｓｔａｔｉｔｉｓ， ＣＮＢＰ） 患病

有关。 ＣＮＢＰ 是前列腺炎的一种， 症状表现为未显示尿检阳性

以及未表达前列腺分泌物［１７］ ， 会引起前列腺和其他泌尿生殖

区域长期的疼痛或尿路症状。 尽管很多 ＣＮＢＰ 的体检显示正

常， 但前列腺可能是肿胀或代偿的， 尿液检查会发现白细胞

或者红细胞， 精子培养显示白细胞更高， 精子活力低、 精子

计数少， 前列腺和尿液培养均未发现细菌。 Ｙｕａｎ 等［１８］ 通过观

察 １７２ 例 ＣＮＢＰ 病人和 １５１ 例正常男性， 发现与对照组相比

ＣＮＢＰ 组显示出更高的白细胞计数以及 ＣＯＸ⁃２ 水平和 ＰＧＥ２ 水

平， ＣＮＢＰ 组前列腺分泌物中 ＣＯＸ⁃２ 和 ＰＧＥ２ 的含量正相关，
激活 ＣＯＸ 通路使 ＰＧＥ２ 分泌增加可能对 ＣＮＢＰ 患者的疼痛症

状和不适感有帮助。
ＰＧＥ２ 对精子的影响包括精子生成功能和精子运动性。 精

子缺乏症可呈现 ＰＧＥ 与 １９⁃羟基 ＰＧＥ 含量减少， 在精子同样

减少的情况下， ＰＧ 含量多者易于受孕［２４］ ； 在精子无力症患者

的精液中， １９⁃羟基 ＰＧＥ 含量少， １９⁃羟基 ＰＧＦ 反而增多， 已

确认适当的增加 ＰＧＥ２ 可抑制 １９⁃羟基， 进而明显促进精子运

动速度［１９］ 。
２􀆰 ４􀆰 ２　 间接作用

２􀆰 ４􀆰 ２􀆰 １　 促性腺激素释放激素的合成与分泌 　 人类生育能

力依赖于中枢神经系统的调控。 中枢神经系统通过自我调控

以及神经网络的功能传输外部信息促使下丘脑神经系统释放

ＧｎＲＨ。 ＧｎＲＨ 是一种 １０ 肽激素， 大量特定的神经元分泌

ＧｎＲＨ 来控制生殖活动。 ＧｎＲＨ 神经元主要位于啮齿动物的

海马和视前叶区域［４］ ， 它们的神经分泌轴突到达下丘脑的中

央隆起， 中央隆起释放 ＧｎＲＨ 经垂体门脉运输到垂体前叶，
引起腺垂体分泌 ＦＳＨ 和 ＬＨ， 进而通过血液循环调节外周靶

性腺类固醇激素的产生和配子发生并调节动物的繁殖

·３９１·　 　 中国工业医学杂志　 ２０１８ 年 ６ 月第 ３１ 卷第 ３ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ｊｕｎｅ ２０１８， Ｖｏｌ． ３１ Ｎｏ． ３



活动［１９〛。
２􀆰 ４􀆰 ２􀆰 ２　 ＰＧＥ２ 对 ＧｎＲＨ 激素调控生殖的影响 　 在下丘脑，
星形胶质细胞调控神经内分泌性质神经元的分泌活动［２０～２３］ ，
由神经元分泌的 ＧｎＲＨ 子集影响青春期的启动和成人生殖系

统功能。 下丘脑星形胶质细胞可通过 ＰＧＥ２ 合成过程中一个重

要的限速酶 ＣＯＸ⁃２ 来催化 ＰＧＥ２ 的产生［９， ２４， ２５］ 。 ＰＧＥ２ 介导星

形胶质细胞和 ＧｎＲＨ 间的细胞通讯［２６， ２７］ ， 星形胶质细胞在受

到表皮生长因子 （ｅｐｉｄｅｒｍａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ， ＥＧＦ）、 转化生长因

子⁃α （ ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇ ｇｒｏｗｔｈ ｆａｃｔｏｒ⁃α， ＴＧＦ⁃α）、 神经调节蛋白

（ｎｅｕｒｅｇｕｌｉｎｓ， ＮＲＧｓ）、 催产素等因子刺激后［２８］ 激活下游信号

通路产生 ＰＧＥ２。 产生的 ＰＧＥ２ 无法在细胞中储存， 直接释放

到细胞外， 作用于与星形胶质细胞临近的神经元［２９］ 。 Ｈａｒｍｓ
等［３０］将 ＰＧＥ２ 注射到大鼠第三脑室， 结果发现 ＰＧＥ２ 能够诱导

ＧｎＲＨ 神经元产生 ＧｎＲＨ， ＧｎＲＨ 通过垂体门脉系统进入腺垂

体， 而且能够诱导垂体释放的 ＬＨ 进入体循环， 证明了 ＰＧＥ２

与 ＧｎＲＨ 神经元的分泌有关。 星形胶质细胞释放 ＰＧＥ２ 后会与

邻近的 ＧｎＲＨ 神经元上的 ＰＧＥ２ 受体结合， ＧｎＲＨ 神经元主要

表达 ＥＰ１ 和 ＥＰ２ 受体［２９］ 。 ＰＧＥ２ 诱导 ＧｎＲＨ 神经元神经末梢

ＧｎＲＨ 的释放， 可能是通过激活 ＥＰ１ 型受体和调节胞内 Ｃａ２＋。
研究表明 ＥＰ２ 受体与 Ｇｓ ／ ｃＡＭＰ ／ ＰＫＡ 通路相联系， 采用 ＰＫＡ
阻断剂干预检测 ＰＧＥ２ 对 ＧｎＲＨ 的兴奋作用是否被抑制。 结果

证实了 ＰＧＥ２ 对 ＧｎＲＨ 的兴奋作用是经由 ＥＰ２⁃Ｇｓ⁃ｃＡＭＰ ／ ＰＫＡ
信号通路表达［２９］ 。
３　 展望

近年来， 随着二孩政策的开放， 愈来愈多的家庭渴望新

生命的加入， 但是各种各样的原因所导致的不孕不育率逐年

增加， 而其中男性精子数量下降、 密度降低成为一个不容忽

视的问题。 研究发现， 男性日常生活以及职业接触环境内分

泌干扰物可导致神经、 生殖、 免疫系统功能受损。 ＥＥＤｓ 对

男性生殖系统的直接危害表现为慢性非细菌性前列腺炎、 睾

丸癌、 精子缺乏症、 精子无力症等， 还可间接对下丘脑—垂

体—性腺轴产生干扰。 本综述探讨了 ＥＥＤｓ 对雄性生殖系统

的危害， ＰＧＥ２ 在 ＥＥＤｓ 对雄性生殖健康影响中的作用。 研究

发现， ＥＥＤｓ 通过影响星形胶质细胞旁分泌 ＰＧＥ２ 干扰 ＧｎＲＨ
神经元间接对生殖系统产生危害。 但是关于 ＥＥＤｓ 通过干扰

ＧｎＲＨ 神经元分泌进而影响动物生殖活动的具体机制还需进

一步深入研究。
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［１９］ Ｋａｔｚｅｎｗａｄｅｌ Ａ， Ｗｏｌｆ Ｐ． Ａｎｄｒｏｇｅｎ ｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ：
Ｌｅａｄｉｎｇ ｔｏ ａ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｄｅａｄ ｅｎｄ ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｌｅｔｔ， ２０１５， ３６７
（１）： １２⁃１７．

［２０］ Ｈａｔｔｏｎ ＧＩ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｕｓ ［ Ｊ］ ． Ａｎｎｕ
Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， １９９７ （２０）： ３７５⁃３９７．

［２１］ Ｏｊｅｄａ ＳＲ， Ｐｒｅｖｏｔ Ｖ， Ｈｅｇｅｒ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｉａ⁃ｔｏ⁃ｎｅｕｒｏｎ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ａｎｄ
ｔｈｅ ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｆｅｍａｌｅ ｐｕｂｅｒｔｙ ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｍｅｄ， ２００３，
３５ （４）： ２４４⁃２５５．

［２２］ Ｐｒｅｖｏｔ Ｖ， Ｈａｎｃｈａｔｅ ＮＫ， Ｂｅｌｌｅｆｏｎｔａｉｎｅ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ｆｕｎｃｔｉｏｎ⁃ｒｅｌａｔｅｄ
ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ＧｎＲＨ ｓｙｓｔｅｍ： Ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｎｅｕｒｏｎａｌ⁃ｇｌｉａｌ⁃ｅｎ⁃
ｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ， ２０１０， ３１ （ ３）：
２４１⁃２５８．

［２３］ Ｔｈｅｏｄｏｓｉｓ ＤＴ， Ｐｏｕｌａｉｎ ＤＡ， Ｏｌｉｅｔ ＳＨ． Ａｃｔｉｖｉｔｙ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｓｔｒｕｃｔｕｒａｌ
ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ａｓｔｒｏｃｙｔｅ⁃ｎｅｕｒｏｎ ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ ［ Ｊ］ ． Ｐｈｙｓｉｏｌ
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