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脐带间充质干细胞治疗多囊卵巢综合征的作用及机制

刘麒薇 1，张俊辉 2，杨  袁 3，王金娟 1

文题释义：

多囊卵巢综合征：是女性常见的内分泌紊乱性疾病，在生育期女性中的患病率为17.8%，主要临床特征包括少排卵或不排卵、高雄激素血

症、卵巢多囊，还表现出多种全身性并发疾病，例如不孕症，代谢障碍性疾病如肥胖、糖代谢紊乱、心血管疾病等，心理障碍类疾病如抑

郁症等，严重危害女性身心健康。

线粒体自噬：是一种细胞选择性清除过剩或者受损线粒体的过程，是维持线粒体稳态和保障细胞正常存活的重要环节。线粒体自噬在决定

卵母细胞的发生发展过程中起到重要作用。卵母细胞中的大部分线粒体缺乏膜电位，一旦过度激活自噬，这部分线粒体可能被误认为受损

线粒体而被降解，从而影响卵母细胞中线粒体的数量，导致细胞功能障碍，最终影响胚胎的发育。

摘要

背景：目前对多囊卵巢综合征的治疗大多是超指征用药，对其治疗仍面临很大的挑战。研究证明人脐带间充质干细胞可修复卵巢功能，但

鲜有研究报道其对多囊卵巢综合征的治疗作用。

目的：观察人脐带间充质干细胞对多囊卵巢综合征的治疗作用，并初探线粒体自噬与人脐带间充质干细胞改善多囊卵巢综合征症状的相关

性。

方法：C57BL/6J小鼠皮下连续注射20 d脱氢表雄酮构建多囊卵巢综合征模型，通过尾静脉注射人脐带间充质干细胞(2×106)，治疗后连续 

10 d取阴道内分泌物检测小鼠的发情周期。治疗后2周，采用ELISA检测小鼠外周血性激素水平，包括黄体生成素和卵泡刺激素；苏木精-伊

红染色进行卵巢组织病理学评估，最后通过透射电镜观察卵巢组织中线粒体自噬反应。

结果与结论：①经人脐带间充质干细胞治疗后，多囊卵巢综合征小鼠卵巢中出现了处在原始卵泡、初级卵泡、次级卵泡等各阶段的卵泡，

而且可见黄体组织，说明小鼠排卵功能明显改善；②经人脐带间充质干细胞治疗后，多囊卵巢综合征小鼠性激素水平恢复至正常；③未经

治疗的多囊卵巢综合征小鼠长期处在动情期，缺乏动情间期和动情前期，经过人脐带间充质干细胞治疗的多囊卵巢综合征小鼠动情周期恢

复到正常水平；④经人脐带间充质干细胞治疗后，多囊卵巢综合征小鼠卵巢组织中的线粒体自噬明显减少；⑤结果表明，人脐带间充质干

细胞可有效改善多囊卵巢综合征小鼠内分泌紊乱，促进排卵，这可能与抑制线粒体自噬相关。
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0   引言   Introduction
多囊卵巢综合征 (polycystic ovary syndrome，PCOS) 是由

基因和环境等多因素引起的代谢紊乱性疾病，是育龄期女性

最常见的内分泌疾病之一。PCOS 在育龄期女性中的发病率

为 6%-20%，影响全球约 2 亿女性的健康
[1-2]

。PCOS 主要临

床特征包括少排卵或不排卵、高雄激素血症、卵巢多囊，还

可导致其他疾病，例如子宫内膜癌、代谢障碍性疾病等
[3-4]

。

同时，PCOS 易引发妊娠期合并症，例如妊娠期高血压、妊

娠期糖尿病等，危害孕期女性健康
[5]
。目前在临床上主要依

据临床表现和患者个人需求对 PCOS 患者进行个体化治疗，

治疗方案包括调整生活方式、口服避孕药、口服二甲双胍、

来曲唑、中药以及手术射频消融等，但是现有治疗方案往往

临床治疗效果不佳，病情易复发，不能根治疾病
[6-7]

。因此

寻求一种更有效、全面的治疗方案一直是科研和临床工作者

的共同目标。

间充质干细胞是一种多能成体干细胞，具有强大的免疫

调节特性，包括抑制单核细胞成熟、降低肥大细胞脱颗粒、

抑制 B 细胞增殖等
[8-9]

，还具有自我修复功能、多向分化潜能，

并产生旁分泌因子发挥抗凋亡、抗炎症和抗氧化的作用
[10]
。

有研究报道间充质干细胞可释放细胞微泡 ( 其中包含细胞增

殖所需的蛋白质、mRNA 和生物活性脂质 )，发挥保护和修

复组织的作用
[11]
。基于这一特性，间充质干细胞逐渐应用到

很多疾病的治疗，例如 Asherman 综合征、肝细胞癌、系统

性硬化病、1 型糖尿病等
[12-13]

。

近年来，间充质干细胞修复卵巢功能的研究获得了广泛

关注，已有动物研究显示，间充质干细胞能有效修复异常受

损的卵巢功能，使其卵泡数量增多、性激素分泌正常
[14-17]

。

近年一些研究证明自噬在卵巢功能发挥过程中起到重要作

用，参与了卵巢中卵泡排卵、性激素产生、颗粒细胞代谢及

凋亡等过程，逐步受到研究者关注
[18-19]

。由于 PCOS 具有炎

症和过度氧化应激等特点，导致线粒体自噬和凋亡
[20]
。该实

验拟探究人脐带间充质干细胞对 PCOS 的治疗作用，以及人

脐带间充质干细胞在治疗 PCOS 过程中与线粒体自噬的相关

性，为 PCOS 的临床治疗提供新思路。

1   材料和方法   Materials and methods
1.1    设计   随机对照动物实验，采用单因素方差分析方法进

行多重比较分析，使用 Fisher 最小显著性差异法 (LSD) 检验

进行组间比较。

1.2   时间及地点   实验于 2021 年 6 月至 2022 年 9 月在安徽

医科大学出生人口健康教育部重点实验室完成。

1.3   材料

1.3.1   实验动物及分组   C57BL/6J 健康雌鼠 30 只，3 周龄，

购买于斯贝福 ( 北京 ) 生物技术有限公司，在安徽医科大

学动物实验中心饲养。随机选取 20 只小鼠，通过连续 20 d

皮下注射脱氢表雄酮 (DHEA) 构建 PCOS 模型，将构建好的

PCOS 模型随机均分为治疗组和未治疗组。余下 10 只小鼠每

天注射 PBS 作为对照。实验方案经安徽医科大学动物实验伦

理委员会批准，审批号为 No. LLSC20170062。实验过程遵循

了国际兽医学编辑协会《关于动物伦理与福利的作者指南共

识》和本地及国家法规。实验动物在麻醉下进行所有的手术，

并最大限度地减少其疼痛、痛苦和死亡。

1.3.2   实验试剂及仪器   PBS(GIBCO，美国 )；双抗 ( 青霉素 / 链

霉素 )(GIBCO，美国 )；胎牛血清 (GIBCO，美国 )；胰酶 (GIBCO，

美国 )；L-15 培养基 (GIBCO，美国 )；高糖培养基 (DMEM/

F12)(GIBCO，美国 )；0.25% 胰蛋白酶 -EDTA(GIBCO，美国 )；

锥虫蓝 (GIBCO，美国 )；胶原酶Ⅰ (GIBCO，美国 )；α-MEM

培养基（GIBCO，美国 )；二甲基亚砜 (GIBCO，美国 )；异丙

醇 ( 国药，中国 )；油红 O 染料 (SIGMA，美国 )；番红 O 染

料 (SIGMA，美国 )；茜素红 S 染料 (SIGMA，美国 )；多聚甲

醛 (SIGMA，美国 )；成脂肪诱导培养基 (GIBCO，美国 )；成

软骨诱导培养基 (GIBCO，美国 )；成骨诱导培养基 (GIBCO，

Abstract
BACKGROUND: At present, many drugs used in the treatment of polycystic ovary syndrome are super-designated drugs, and the treatment of patients with 
polycystic ovary syndrome still faces great challenges. Studies have shown that human umbilical cord mesenchymal stem cells can repair ovarian function, but 
few studies have reported their therapeutic effect on polycystic ovary syndrome.  
OBJECTIVE: To investigate the therapeutic effect of human umbilical cord mesenchymal stem cells on polycystic ovary syndrome, and to preliminarily explore 
the correlation between mitochondrial autophagy and the improvement of polycystic ovary syndrome by human umbilical cord mesenchymal stem cells.  
METHODS: Polycystic ovary syndrome mouse model was established by subcutaneous injection of dehydroepiandrosterone for 20 days into C57BL/6J 
mice. Human umbilical cord mesenchymal stem cells (2×106) were injected through the caudal vein. After treatment, vaginal secretions were collected for 
10 consecutive days to detect the estrus cycle of mice. At 2 weeks after treatment, the levels of sex hormones in the peripheral blood of mice, including 
luteinizing hormone and follicle-stimulating hormone, were detected by ELISA. Hematoxylin-eosin staining was used to evaluate ovarian histopathology. Finally, 
mitochondrial autophagy in ovaries was observed by transmission electron microscopy. 
RESULTS AND CONCLUSION: (1) After human umbilical cord mesenchymal stem cell therapy, follicles at different stages (primitive follicles, primary follicles, and 
secondary follicles) appeared in the ovary of polycystic ovary syndrome mice, and luteal tissue could be seen, indicating that ovulation function of mice was 
effectively improved. (2) Polycystic ovary syndrome mice treated with human umbilical cord mesenchymal stem cells had sex hormone levels. (3) Untreated 
polycystic ovary syndrome mice were found to be in the estrous stage for a long time, lacking estrous interphase and estrous phase, but after human umbilical 
cord mesenchymal stem cell therapy, the estrous cycle returned to a normal level. (4) After treatment with human umbilical cord mesenchymal stem cells, the 
mitochondrial autophagy of polycystic ovary syndrome mice was significantly reduced. (5) The results show that human umbilical cord mesenchymal stem cells 
can effectively improve the symptoms of endocrine disorders and promote ovulation in polycystic ovary syndrome mice, which may be related to the inhibition 
of mitochondrial autophagy.
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美国 )； 脱氢表雄酮 (MCE，美国 )；ELISA 试剂盒 (Elabscience，

中国 )；流式细胞仪 (BD FACSVerse，美国 )；酶标仪 (Bio-Rad，

美国 )；姬姆萨染色剂 ( 碧云天，中国 )；透射电镜 (Thermo-

scientific Talos，美国 )。
1.4   实验方法   

1.4.1   人脐带间充质干细胞培养及鉴定   人脐带组织来源于

南华大学附属第二医院妇产科新生儿脐带，经产妇和家属知

晓并同意。实验获得南华大学附属第二医院干细胞临床试验

伦理委员会批准，审批号为 202205-01。人脐带间充质干细

胞由湖南源品生物科技有限公司协助完成培养与鉴定。采用

组织贴壁法从人脐带华通氏胶组织中分离和培养出间充质干

细胞
[21]
，当细胞达到 90% 融合时，以 5 000 个 /cm2

进行传代，

平放到 CO2 细胞培养箱中培养，传代至第 6，7 代为实验所

用。利用流式细胞术对获得的间充质干细胞进行表面标记物

鉴 定 (CD44，CD73，CD90，CD105，CD45，CD34，CD11b，
CD19 和 HLA-DR)，并对间充质干细胞进行多向分化潜能鉴定

( 成脂肪细胞分化、成软骨细胞分化、成骨细胞分化 )。

弃去板内标准品液体和样品稀释液，甩尽孔内液体，并在洁

净的吸水纸上拍干，随后在每孔中加入生物素化抗体工作液

100 μL，酶标板加上覆膜，37 ℃孵育 1 h；③清洗：弃去孔

内生物素抗体稀释液，甩尽孔内液体，在洁净的吸水纸上拍

干，每孔加洗涤液 350 μL，每次浸泡一两分钟，小心吸出洗

涤液，重复 3 次；④加酶：每孔加入酶合物工作液 100 μL，

加上覆膜，37 ℃温育 30 min；⑤清洗：弃去孔内酶结合工作液，

甩干，洗板 5 次；⑥孵育：每孔加入显色底物溶液 90 μL，酶

标板加上覆膜 37 ℃避光孵育 15 min；⑦终止反应：每孔加入

反应终止液 50 μL，终止反应；⑧酶标仪检测：立即用酶标仪

在 450 nm 波长检测各孔的吸光度值。

1.4.4   卵巢组织学评估   注射 2 周后，在小鼠动情期过量麻

醉处死并剖腹取出卵巢组织，用 40 g/L 多聚甲醛固定过夜，

经过石蜡包埋、切片及苏木精 - 伊红染色后，在显微镜下观

察卵巢组织形态、卵泡数量和生长情况。

1.4.5   卵巢自噬体的检测   将卵巢组织切成小片，用 2.5% 戊

二醛固定，经过包埋、切片、醋酸铀酰和柠檬酸铅双染色后，

用透射电镜捕获图像，观察自噬体的数量。

1.4.6   小鼠发情周期监测   PCOS 模型建立后，连续 10 d 监

测小鼠的发情周期。取小鼠阴道分泌物用姬姆萨染色剂染色 

3 min，在光学显微镜下观察小鼠阴道分泌细胞 ( 包括有核上

皮细胞、角化上皮细胞及白细胞 ) 形态，根据 3 种细胞在镜

下所占比例确定小鼠所处的动情阶段。处在动情前期的小鼠，

其阴道分泌细胞含有大量有核上皮细胞；动情期小鼠的阴道

分泌物中则存在大量的角化上皮细胞和少量有核上皮细胞；

到了动情后期，则可在分泌物中找到白细胞及角化上皮细胞，

而在动情间期只能找到大量白细胞和黏液。

1.5   主要观察指标   ①各组小鼠的卵巢形态学和性激素水平

改变情况；②各组小鼠动情周期的差异；③各组小鼠卵巢组

织的线粒体自噬情况。

1.6   统计学分析   采用 SPSS 22.0 进行统计分析，以 x-±s 表示

计量资料，采用单因素方差分析方法进行多重比较分析，并

使用 Fisher 最小显著性差异法 (LSD) 进行组间比较。P < 0.05

为差异有显著性意义。文章统计学方法已通过安徽医科大学

统计学专家审核。

2   结果   Results 
2.1   人脐带间充质干细胞的鉴定结果   脐带组织爬片过程

中，可见细胞贴壁，细胞突起逐渐伸展伸长，呈梭形，见图

1A。间充质干细胞在成骨诱导培养基中培养 3 周，茜素红 S

染色后可见红色钙盐沉积，见图 1B；间充质干细胞在成软

骨诱导培养基中培养 3 周，阿尔新蓝染色后可见细胞呈蓝色，

见图 1C；间充质干细胞在成脂诱导培养基中培养 2 周，油红

O 染色后可见红色脂滴，见图 1D。流式鉴定细胞表面抗原

CD44，CD73，CD90，CD105 呈阳性表达，而 CD45，CD34，
CD11b，CD19 和 HLA-DR 呈阴性表达，说明该细胞为间充质

干细胞，见图 1E。

人脐带间充质干细胞的培养及鉴定

细胞来源： 新生儿脐带

原代培养方法： 组织块贴壁法

培养基介绍： α-MEM 培养基

添加材料： 体积分数为 10% 胎牛血清 +1% 青链霉素

原代培养时间： 原代细胞培养至第 10 天换液，之后两三天换液 1 次，培养至

第 10-15 天开始传代

细胞传代： 细胞融合至 70%-80% 用胰酶消化传至下一代，按 1 ∶ 5 比例

传代，每 4 d 传 1 代，传至 7 代

细胞鉴定： 流式细胞术鉴定、多向分化能力鉴定

伦理学批准： 该实验经南华大学附属第二医院伦理委员会批准，批件号：

202205-01

1.4.2   动物建模及分组   3 周龄 C57 小鼠每天皮下注射脱氢

表雄酮 (60 μg/g，溶于 90 μL 玉米油和 10 μL 体积分数为 95%

乙醇中 )，连续注射 20 d，构建 PCOS 模型。通过观察动情周

期、卵巢形态和检测性激素水平明确是否成功构建 PCOS 模

型，主要包括以下 3 个方面：①动情周期紊乱，为造模成功

的初步判断标准；②从卵巢形态上，卵巢多囊化，膜细胞层

变薄，黄体数量变少；③从性激素水平：黄体生成素 / 卵泡

刺激素比值显著增加
[22]
。

1.4.3   小鼠性激素指标检测   将人脐带间充质干细胞培养至

第 7 代，取 2×106
个细胞溶于 50 μL PBS 中，在连续注射脱

氢表雄酮 20 d 后，通过尾静脉一次性注射入治疗组小鼠体

内。同时，未治疗组和对照组小鼠注射相同剂量的 PBS。注

射 2 周后称量小鼠体质量，麻醉后从眼眶中采静脉血，采

用 ELISA 方法检测小鼠血浆中睾酮、卵泡刺激素和黄体生成

素水平，具体操作如下：①加样：分别设空白孔、标准孔、

待测样品孔。空白孔加样品稀释液 100 μL，标准孔加入试剂

盒中的标准品，待测样品孔加待测样品 100 μL；②加抗体：
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2.2   实验动物数量分析    随机选取 20 只小鼠构建 PCOS 模型，

由于每天注射可能会导致小鼠伤口的反复感染引起全身性感

染、个体差异等因素造成部分小鼠死亡，最终有 17 只小鼠

存活。通过动情周期初步筛选出 14 只造模成功的 PCOS 小鼠

进行接下来的实验，成功率约 70%，将 PCOS 小鼠分为治疗

组 7 只和未治疗组 7 只。对照组最终有 7 只正常小鼠存活。

2.3   卵巢组织形态学评估结果    苏木精 -伊红染色结果显示，

未治疗组小鼠的卵巢组织中可见初级卵泡和次级卵泡，但是

缺乏黄体，说明卵巢组织有排卵障碍；治疗组小鼠卵巢组织

中可见处在不同时期的卵泡，同时可见黄体，窦前卵泡数量

明显减少，说明人脐带间充质干细胞有效改善了 PCOS 小鼠

的卵巢排卵功能并恢复了正常的性周期，见图 2A-C。

2.4   血清中性激素水平比较   与未治疗组相比，治疗组黄体

生成素 / 卵泡刺激素比值显著降低 (P < 0.05)，卵泡刺激素水

平显著升高 (P < 0.05)，黄体生成素水平无显著变化 (P > 0.05)，

见图 2D。治疗组各项指标与对照组无显著统计学差异 (P > 

0.05)，见图 2D。

2.5   小鼠动情周期的示踪与比较   人脐带间充质干细胞可有

效改善 PCOS 小鼠的性行为能力，见图 3。由图 3A 可看出，

未经治疗的 PCOS 小鼠失去了正常的发情周期，动情期未见

明显的无核角化细胞，由此可推测 PCOS 小鼠因排卵障碍而

影响了发情周期，使性功能下降。经过人脐带间充质干细胞

治疗后，PCOS 小鼠恢复了正常的动情周期，即恢复了排卵

功能。通过观察单只小鼠连续 10 d 的动情周期变化情况，未

经治疗的 PCOS 小鼠长期处在动情期，缺乏动情间期和动情

前期，经过人脐带间充质干细胞治疗后动情周期得到明显改

善，恢复了正常水平，见图 3B。

图注：图 A 为第 3 代人脐带间充质干细胞，呈梭形，细胞突起逐渐伸展

伸长 (×10)；B 为成骨诱导培养 3 周，茜素红 S 染色后可见红色钙盐沉积

(×10)；C 为成软骨诱导培养 3 周，阿尔新蓝染色后可见细胞呈蓝色 (×10)；
D 为成脂诱导培养 3 周，油红 O 染色后细胞呈红色 (×10)；E 为流式鉴

定细胞表面抗原 CD44，CD73，CD90，CD105 呈阳性表达，而 CD45，
CD34，CD11b，CD19 和 HLA-DR 呈阴性表达

图 1 ｜人脐带间充质干细胞的鉴定

Figure 1 ｜ Identification of human umbilical cord mesenchymal stem cells

图注：图 A 为对照组，苏木精 -伊红染色可见卵巢组织中存在原始卵泡、

初级卵泡、次级卵泡、即将成熟的卵泡组织及黄体组织 (×50)；B 为未治

疗组，苏木精 - 伊红染色可见卵巢组织中存在初级卵泡和次级卵泡，但

未见黄体 (×50)；C 为治疗组，苏木精 - 伊红染色可见原始卵泡、初级卵

泡、次级卵泡等处在不同阶段的卵泡以及黄体组织，说明卵巢恢复了排

卵 (×50)；D 为各组小鼠血清中性激素水平，与对照组比较，
aP < 0.05，

与未治疗组比较，
bP < 0.05。LH：黄体生成素；FSH：卵泡刺激素

图 2 ｜各组小鼠卵巢形态学评估和性激素水平比较

Figure 2 ｜ Evaluation of morphology of ovary and comparison of sex 
hormone level in mice of each group
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2.6   各组小鼠线粒体功能比较   透射电镜观察显示，未治疗

组 PCOS 小鼠的线粒体自噬明显多于对照组，经过人脐带间

充质干细胞治疗后 PCOS 小鼠卵巢组织中的线粒体自噬明显

减少，并与对照组相似，从超微结构看线粒体功能获得了改

善，见图 4。

2.7   生物相容性   来源于人脐带的间充质干细胞生物相容性

较好，小鼠无明显不良反应。

图注：图 A 为相差显微镜下观察小鼠阴道分泌细胞 (×50)，未治疗组小

鼠长期处在动情期，经过人脐带间充质干细胞治疗后动情周期得到明显

改善，恢复了正常水平；B 为小鼠每天所处的性周期阶段，每个图分别

代表 1 只小鼠的动情周期。P 为动情前期；E 为动情期；M 为动情后期；

D 为动情间期

图 3 ｜各组小鼠动情周期表现

Figure 3 ｜ Estrous cycle performance of mice in each group
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3   讨论   Discussion
间充质干细胞因具有多向分化潜能、自我更新能力和

低免疫原性等特征，并且其取材方便，可自体移植，不涉及

伦理问题等，被认为是干细胞治疗中有效且安全的细胞来 

源
[23]
。目前研究认为间充质干细胞主要通过旁分泌作用促进

血管生成，抑制细胞凋亡和炎症反应，调节免疫系统等发挥

治疗作用
[24]
。间充质干细胞广泛应用于治疗多种临床疾病，

并取得了一定的疗效，其中包括女性卵巢早衰，研究发现间

充质干细胞可促进卵母细胞成熟与排卵，并改善下丘脑 - 垂

体 - 卵巢轴的性激素分泌功能，说明对女性内分泌系统有积

极的疗效
[17，25]

。该研究通过人脐带间充质干细胞治疗脱氢表

雄酮诱导的 PCOS 小鼠模型，结果可见人脐带间充质干细胞

能改善 PCOS 小鼠卵母细胞的成熟和排卵过程，以及性周期

和性激素水平。

PCOS 患者因卵母细胞成熟及排卵障碍导致其不孕率可

高达 70%-80%[26]
。BEDNARSKA 等

[27-28]
研究发现 PCOS 发病机

制可能与线粒体功能异常相关。卵母细胞的发生及成熟过程

与线粒体密切相关。更重要的是，卵母细胞中的线粒体在遗

传过程中起到十分重要的作用，这是因为受精卵中的线粒体

全部来自卵母细胞，而精子中的线粒体则在受精后降解，因

此一旦线粒体功能失常会造成下一代的疾病发生率增加
[29]
。

线粒体是负责细胞能量产生的主要细胞器，具有高突变率和

低修复的特点，因此线粒体在女性生殖系统中具有特殊的线

粒体 DNA 遗传机制，称为“瓶颈效应”
[30]
。有研究显示，肥

胖可破坏卵母细胞中的线粒体，并且这种损伤甚至能遗传给

下一代，后代仍有体质量过重和糖耐量降低的问题
[7，27]

。

研究发现线粒体功能异常与胰岛素抵抗密切相关，其

主要原因是底物氧化受损导致活性氧和氧化应激反应过度增

强，导致线粒体自噬和凋亡
[31]
。线粒体自噬是一种细胞选择

性清除过剩或者受损线粒体的过程，是维持线粒体稳态和保

障细胞正常存活的重要环节。近年一些研究证明自噬在卵巢

功能发挥过程中起到重要作用，参与了卵巢中卵泡排卵、性

激素产生、颗粒细胞代谢及凋亡等过程，逐步受到研究者关

注
[32]
。线粒体自噬在决定卵母细胞的发生发展过程中起到重

要作用
[33-34]

。有研究推测母体将异常线粒体遗传给下一代的

原因与卵母细胞中异常的线粒体自噬相关。正常情况下卵母

细胞不主动激活线粒体自噬过程，因为卵母细胞中的大部分

线粒体缺乏膜电位，一旦过度激活自噬，这部分线粒体可能

被误认为受损线粒体而被降解，从而影响卵母细胞中线粒体

的数量，导致细胞功能障碍，最终影响胚胎的发展。因此，

在 PCOS 中卵母细胞存在过度激活的线粒体自噬，直接影响

卵母细胞质量。

综上，PCOS 小鼠的卵母细胞中线粒体自噬数量较正常

组明显增多，但人脐带间充质干细胞可抑制卵母细胞中线粒

体自噬的发生，从而促进卵母细胞的发生发展，进而有效改

善了 PCOS 小鼠排卵抑制及性激素分泌紊乱等问题，该研究

为 PCOS 的治疗提供了新思路和方向。
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