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　　［摘要］　目的　探讨子宫内膜异位症（ＥＭ）患者卵泡液阻碍小鼠卵母细胞发育的机制及中药内异方药物血清对此的干

预作用。方法　临床获取ＥＭ不孕患者、输卵管因素导致不孕患者（对照组）卵泡液各１０例样本，对小鼠行中药内异方灌胃

获得药物血清，分别制备４组培养基：Ａ组（空白对照）、Ｂ组（对照患者卵泡液）、Ｃ组（ＥＭ患者卵泡液）、Ｄ组（ＥＭ患者

卵泡液＋内异方药物血清）。将小鼠生发泡（ＧＶ）期卵母细胞分别放入各组培养基中进行体外成熟（ＩＶＭ）培养。观察并统计

各组卵母细胞的成熟情况，通过荧光染色对细胞内活性氧（ＲＯＳ）的水平进行分析比较。结果　Ｃ组卵母细胞的成熟率

（４２．５％）相较Ａ组（８１．７％）、Ｂ组（５６．３％）、Ｄ组（５１．０％）低（犘＜０．０５）。Ｃ组卵母细胞平均荧光强度（０．０５６８±０．０２５１）高

于Ａ组（０．０１４８±０．００５１，犘＜０．０５）和Ｂ组（０．０３７１±０．０１０２，犘＜０．０５）；Ｄ组卵母细胞平均荧光强度（０．０５０４±０．００７０）低

于Ｃ组，但差异无统计学意义。结论　ＥＭ患者卵泡液能够阻碍小鼠卵母细胞成熟，其机制可能与ＥＭ卵泡液产生过多ＲＯＳ

而增强了卵母细胞内的氧化应激有关。内异方药物血清可改善ＥＭ患者卵泡液对小鼠卵母细胞发育的阻碍作用。
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第６期．李安吉，等．子宫内膜异位症患者卵泡液阻碍小鼠卵母细胞体外成熟及内异方药物血清的干预作用
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［犓犲狔狑狅狉犱狊］　ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ；ｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｆｌｕｉｄ；犖犲犻狔犻Ｒｅｃｉｐｅ；ｏｏｃｙｔｅｓ

［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１６，３７（６）：６９４６９８］

　　子宫内膜异位症（ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ，ＥＭ）是具有活

性的子宫内膜组织（腺体和间质）出现在子宫内膜以

外部位的一种常见妇科疾病。生殖期妇女ＥＭ的发

病率为５％～１０％，且与不孕症高度相关
［１］。目前

普遍认为ＥＭ相关性不孕是由多方面因素导致的，

卵母细胞在卵泡中发育和卵巢颗粒细胞分泌的卵泡

液构成了排卵前卵母细胞的微环境，已有研究证实

ＥＭ患者体内存在卵母细胞质量损伤和卵泡液成分

异常［２５］。内异方是治疗ＥＭ的有效中药复方
［６８］。

本研究通过对小鼠生发泡（ｇｅｒｍｉｎａｌｖｅｓｉｃｌｅ，ＧＶ）期

卵母细胞进行体外成熟（犻狀狏犻狋狉狅ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ，ＩＶＭ）

培养，观察ＥＭ患者卵泡液对卵母细胞成熟的影响

以及内异方药物血清的干预作用。

１　材料和方法

１．１　实验动物　雌性昆明小鼠７只，８周龄，清洁

级，体质量（３８±５）ｇ；雌性昆明小鼠３０只，３～４周

龄，清洁级，体质量（１５±４）ｇ，均由上海交通大学医

学院附属上海市第九人民医院实验动物中心［许可

证号：ＳＹＸＫ（沪）２０１２０００７］提供。常规小鼠颗粒饲

料喂养，自由摄食和饮水，光照１２ｈ（６：００～１８：００）

和黑暗１２ｈ（１８：００～６：００）交替，恒温２３℃。

１．２　主要试剂及仪器　调制人类输卵管液

（ｍｏｄｕｌａｔｅｄ ｈｕｍａｎｔｕｂａｌｆｌｕｉｄ，ｍＨＴＦ；Ｍｅｒｃｋ

Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ，ＵＳＡ），ＫＳＯＭ 胚 胎 培 养 液 （Ｍｅｒｃｋ

Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ，ＵＳＡ），山 羊 血 清 （Ｍｅｒｃｋ Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ，

ＵＳＡ），二氢乙啶（ｄｉｈｙｄｒｏｅｔｈｉｄｉｕｍ，ＤＨＥ；Ｓｉｇｍａ，

ＵＳＡ），代血清 （ｓｅｒｕｍｓｕｂｓｔｉｔｕｔｅｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ，ＳＳＳ；

ＩｒｖｉｎｅＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ，ＵＳＡ），孕马血清促性腺激素

［ＰＭＳＧ；赤峰博恩药业有限公司，批准文号：（２０１２）

０５００７４５６４］。体视显微镜（奥林巴斯ＳＺＸ１０），超分

辨率显微镜（奥林巴斯ＩＸ７３），激光扫描共聚焦显微

镜（ＺｅｉｓｓＬＳＭ７００）。

１．３　内异方药物血清制备　生大黄６ｇ（后下）、桃

仁９ｇ、水蛭９ｇ、莪术９ｇ、淫羊藿１５ｇ、菟丝子１５ｇ、

鳖甲９ｇ（先煎）、巴戟天１２ｇ、黄芪１５ｇ，将上述饮片

常规煎煮，过滤，合并两次滤液，浓缩成每毫升生药

含量为１．３２ｇ的药液，冷却后装入灭菌药瓶，置４℃

冰箱备用。

按成人剂量的５倍［即８．２５ｇ／（ｋｇ·ｄ）］对８周

龄小鼠进行灌胃，每次０．２５ｍＬ，每日早、晚２次，连

续７ｄ。对小鼠进行眼球取血，置于４℃冰箱静置１ｈ

后，３００×犵离心２０ｍｉｎ，无菌收集血清。将血清经

２μｍ微孔滤膜过滤除菌，－２０℃冻存备用。实验前

经５６℃、３０ｍｉｎ灭活。

１．４　卵泡液样本收集　收集样本来源于２０１５年７

月至９月在上海市第九人民医院辅助生殖科进行体

外受精和胚胎移植（ＩＶＦＥＴ）治疗的２０例不孕症患

者，其中ＥＭ患者（１０例）为经腹腔镜或剖腹手术确

诊者，对照组患者（１０例）为因输卵管因素导致不孕

者。纳入标准：年龄２５～３５岁；１年内未采取任何

避孕措施，性生活正常而没有成功妊娠；卵巢功能正

常，月经第３天（Ｄ３）基础促卵泡激素（ＦＳＨ）４～１０

Ｕ／Ｌ、黄体生成素（ＬＨ）４～１０Ｕ／Ｌ、雌二醇（Ｅ２）

２００～２９３ｐｍｏｌ／Ｌ；卵泡液采集前３个月内没有接受

过任何手术；体质量指数（ＢＭＩ）１８～２５ｋｇ／ｍ２；男

方精液检查正常。两组患者均采用相同控制性超排

卵方案［９］，即从月经第３天开始每日给予尿促性腺

激素（ＨＭＧ；上海丽珠集团丽珠制药厂，批准文号：

国药准字Ｈ２００２３８６４）１５０～２２５ＩＵ和安宫黄体酮

（ＭＰＡ；浙江仙琚制药股份有限公司，批准文号：国

药准字Ｈ３３０２０８２９）１０ｍｇ；从月经第７～８天开始监

测卵泡，每２～４ｄ经阴道超声观察并记录发育卵泡

数。当有３个优势卵泡直径达到１８ｍｍ时，当天肌

内注射醋酸曲普瑞林（达必佳；德国辉凌制药有限公

司，进口药品注册证号：Ｈ２０１００３６５）０．１ｍｇ和人绒

毛膜促性腺激素（ＨＣＧ；上海丽珠集团丽珠制药厂，

批准文号：国药准字４４０２０６７３）１０００ＩＵ。注射醋

酸曲普瑞林和ＨＣＧ３４～３６ｈ后，行经阴道超声引

导下穿刺取卵术。取卵过程中保留第１管无血无冲

洗液的卵泡液，３００×犵 离心 １０ ｍｉｎ，取 上

清，－２０℃冻存备用。

１．５　ＧＶ期卵母细胞的收集　３～４周龄小鼠腹腔

注射ＰＭＳＧ７．５ＩＵ，４８ｈ后颈椎脱臼法处死，立即

解剖腹腔，取下双侧卵巢，放入预平衡过的ｍＨＴＦ

（含１０％ＳＳＳ）中。用已消毒的刀片将卵巢组织剁

碎，释放卵泡中的卵母细胞。吸取全部含卵巢组织

的培养液，经１００μｍ的滤网过滤后，再经４０μｍ的

·５９６·
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滤网过滤。将４０μｍ的滤网翻面倒置，充分冲洗内

面，收集全部冲洗液。在体视显微镜下用自制拾卵

针在该冲洗液中吸出ＧＶ期卵母细胞，放入新的

ｍＨＴＦ（含１０％ＳＳＳ）中，待移入培养皿。

１．６　ＧＶ期卵母细胞的ＩＶＭ培养及干预方法　将

卵母细胞分为空白对照组（Ａ组）、对照卵泡液组（Ｂ

组）、ＥＭ卵泡液组（Ｃ组）和内异方血清组（Ｄ组），Ａ

组用ＫＳＯＭ胚胎培养基培养，Ｂ组采用ＫＳＯＭ胚

胎培养基＋２０％对照患者卵泡液培养，Ｃ组采用

ＫＳＯＭ胚胎培养基＋２０％ＥＭ患者卵泡液培养，Ｄ

组采用 ＫＳＯＭ 胚胎培养基＋２０％ ＥＭ 患者卵泡

液＋２０％内异方药物血清培养。取卵前４ｈ将４种

培养液于培养皿中做成大小约２０μＬ的微滴，每个

培养皿中放入约６个微滴，矿物油覆盖，在３７℃、

５％ＣＯ２ 培养箱（Ｔｈｍｏｒｇａｎ１６０Ｒ）中预平衡。ＧＶ

期卵母细胞收集完成后，用拾卵针在每个微滴中放

入１０枚卵母细胞，在培养箱中继续培养１６ｈ。

１．７　观察指标及方法

１．７．１　卵母细胞成熟率　收集各组活细胞，超分辨

率显微镜下观察细胞情况。ＧＶ期卵母细胞：细胞

中可见未破裂的ＧＶ；ＭⅠ期卵母细胞：ＧＶ核膜破

裂，核仁消失，核内物质与核质混合，第一极体未排

出；孤雌激活（ｐａｒｔｈｅｎｏｇｅｎｅｔｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎ，ＰＡ）卵母

细胞：卵母细胞孤雌发育，未受精已二分裂；细胞死

亡：细胞质皱缩；ＭⅡ期卵母细胞：ＧＶ破裂，第一极

体排出［１０］。

１．７．２　 卵母细胞内活性氧 （ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎ

ｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）的检测　收集各组活细胞，加入至含

０．５μｍｏｌ／ＬＤＨＥ的甘油液滴中，３７℃孵育３０ｍｉｎ。

适当洗涤后，各组卵母细胞随甘油液滴置于照相皿

中，经激光共聚焦显微镜观察并拍摄荧光照片。各

组荧光照片经软件Ｉｍａｇｅｐｒｏｐｌｕｓ６．０（Ｍｅｄｉａ

Ｃｙｂｅｒｎｅｔｉｃｓ，ＵＳＡ）分析其积分光密度（ＩＯＤ）和荧光

面积（ＡＲＥＡ），计算平均光密度（ＭＯＤ，ＭＯＤ＝

ＩＯＤ／ＡＲＥＡ），即为平均荧光强度。平均荧光强度

值反映细胞内的ＲＯＳ水平。

１．８　统计学处理　采用ＳＰＳＳ２１．０软件进行统计

学分析，计数资料采用χ
２检验，计量资料采用

ＳＮＫ狇检验。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　各组细胞ＩＶＭ培养结果　各组ＧＶ期卵母细

胞经１６ｈＩＶＭ培养后，在超分辨率显微镜下观察形

态（图１），可见未成熟卵母细胞（如ＧＶ期、ＭⅠ期、

异常或死亡）以及成熟卵母细胞（即 ＭⅡ期）。由

表１可见，Ａ组细胞成熟率（２３６／２８９，８１．７％）高于

Ｂ、Ｃ、Ｄ３组（犘＜０．０１）；Ｃ组有１２４个（４２．５％）细胞

发育至ＭⅡ期，低于Ｂ组（１６５／２９３，５６．３％）和Ｄ组

（１５１／２９６，５１．０％），差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

图１　卵母细胞经体外成熟培养后的不同形态

犉犻犵１　犛狋犪犵犲狊狅犳狅狅犮狔狋犲狊犿犪狋狌狉犪狋犻狅狀犻狀狏犻狋狉狅

Ａ：Ｉｍｍａｔｕｒｅｏｒａｂｎｏｒｍａｌｏｏｃｙｔｅｓ （１：ＧＶ ｏｏｃｙｔｅｓ，ｉｍｍａｔｕｒｅ

ｏｏｃｙｔｅｓｗｉｔｈｕｎｂｒｏｋｅｎｇｅｒｍｉｎａｌｖｅｓｉｃｌｅｓ；２：ＭⅠｏｏｃｙｔｅｓ，ｉｍｍａｔｕｒｅ

ｏｏｃｙｔｅｓｗｉｔｈｂｒｏｋｅｎｇｅｒｍｉｎａｌｖｅｓｉｃｌｅｓａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｆｉｒｓｔｐｏｌａｒｂｏｄｙ；

３：ＰＡ，ｏｏｃｙｔｅｓａｃｔｉｖａｔｅｄｐａｒｔｈｅｎｏｇｅｎｅｔｉｃａｌｌｙｃａｒｙｏｃｉｎｅｓｉａｗｉｔｈｏｕｔ

ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ；４：Ｃｅｌｌｄｅａｔｈ，ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃｓｈｒｉｎｋａｇｅ）；Ｂ：ＭⅡｏｏｃｙｔｅｓ，

ｍａｔｕｒｅｄｏｏｃｙｔｅｓｗｉｔｈｂｒｏｋｅｎｇｅｒｍｉｎａｌｖｅｓｉｃｌｅｓａｎｄｆｉｒｓｔｐｏｌａｒｂｏｄｙ

表１　各组卵母细胞体外成熟培养分期结果比较

犜犪犫１　犛狋犪犵犲狅犳狅狅犮狔狋犲狊犿犪狋狌狉犪狋犻狅狀犻狀狏犻狋狉狅犻狀４犵狉狅狌狆狊

Ｇｒｏｕｐ
Ｔｏｔａｌ

犖

ＧＶ

ｓｔａｇｅ狀

ＭⅠ

ｓｔａｇｅ狀

ＰＡ

狀

Ａｂｎｏｒｍａｌ

ｏｒｄｅａｔｈ狀

ＭⅡｓｔａｇｅ

狀（％）

Ａ ２８９ ６ ４１ ４ ２ ２３６（８１．７）

Ｂ ２９３ ２５ ８５ １３ ５ １６５（５６．３）

Ｃ ２９２ ３８ １１０ ９ １１ １２４（４２．５）△▲

Ｄ ２９６ ３５ ９０ １２ ８ １５１（５１．０）

　　Ａ：Ｂｌａｎｋｃｏｎｔｒｏｌ；Ｂ：ＣｏｎｔｒｏｌＦＦ，ｏｏｃｙｔｅｓｗｈｉｃｈｕｎｄｅｒｗｅｎｔ犻狀

狏犻狋狉狅ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ（ＩＶＭ）ｉｎｍｅｄｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｆｌｕｉｄ

（ＦＦ）ｆｒｏｍｉｎｆｅｒｔｉｌｅｗｏｍｅｎｗｉｔｈｔｕｂａｌｆａｃｔｏｒ；Ｃ：ＥＭＦＦ，ｏｏｃｙｔｅｓ

ｔｈａｔｕｎｄｅｒｗｅｎｔＩＶＭｉｎｍｅｄｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＦＦｆｒｏｍｉｎｆｅｒｔｉｌｅ

ｗｏｍｅｎｗｉｔｈｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ（ＥＭ）；Ｄ：ＥＭＦＦｐｌｕｓ犖犲犻狔犻Ｒｅｃｉｐｅ

ｍｅｄｉｃａｔｅｄ ｓｅｒｕｍ，ｏｏｃｙｔｅｓ ｔｈａｔ ｕｎｄｅｒｗｅｎｔ ＩＶＭ ｉｎ ｍｅｄｉｕｍ

ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＦＦｆｒｏｍｉｎｆｅｒｔｉｌｅｗｏｍｅｎｗｉｔｈＥＭａｎｄ犖犲犻狔犻

Ｒｅｃｉｐｅｍｅｄｉｃａｔｅｄ ｓｅｒｕｍ． ＧＶ： Ｇｅｒｍｉｎａｌ ｖｅｓｉｃｌｅ； ＰＡ：

Ｐａｒｔｈｅｎｏｇｅｎｅｔｉｃａｃｔｉｖａｔｉｏｎ．犘＜０．０１ｖｓＧｒｏｕｐＡ；△犘＜０．０５ｖｓ

ＧｒｏｕｐＢ；▲犘＜０．０５ｖｓＧｒｏｕｐＤ

２．２　各组细胞ＲＯＳ水平比较　经ＩＶＭ培养后，Ａ

组ＤＨＥ染色细胞数为２１５个、Ｂ组为２３８个、Ｃ组

为２６５个、Ｄ组为２６７个。经激光共聚焦显微镜拍

摄各组荧光照片，见图２。Ｃ组细胞平均荧光强度

（０．０５６８±０．０２５１）高于Ａ组（０．０１４８±０．００５１，

犘＜０．０５）和Ｂ组（０．０３７１±０．０１０２，犘＜０．０５）；Ｄ

组平均荧光强度（０．０５０４±０．００７０）低于Ｃ组，但

差异无统计学意义（犘＝０．３３５）。
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第６期．李安吉，等．子宫内膜异位症患者卵泡液阻碍小鼠卵母细胞体外成熟及内异方药物血清的干预作用

图２　各组卵母细胞体外成熟培养后犚犗犛水平检测

犉犻犵２　犚犲犪犮狋犻狏犲狅狓狔犵犲狀狊狆犲犮犻犲狊（犚犗犛）犾犲狏犲犾狅犳狅狅犮狔狋犲狊犿犪狋狌狉犪狋犻狅狀犻狀狏犻狋狉狅犻狀４犵狉狅狌狆狊

Ａ：Ｂｌａｎｋｃｏｎｔｒｏｌ；Ｂ：ＣｏｎｔｒｏｌＦＦ，ｏｏｃｙｔｅｓｗｈｉｃｈｕｎｄｅｒｗｅｎｔ犻狀狏犻狋狉狅ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ（ＩＶＭ）ｉｎｍｅｄｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈｆｏｌｌｉｃｕｌａｒｆｌｕｉｄ（ＦＦ）ｆｒｏｍ

ｉｎｆｅｒｔｉｌｅｗｏｍｅｎｗｉｔｈｔｕｂａｌｆａｃｔｏｒ；Ｃ：ＥＭＦＦ，ｏｏｃｙｔｅｓｔｈａｔｕｎｄｅｒｗｅｎｔＩＶＭｉｎｍｅｄｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＦＦｆｒｏｍｉｎｆｅｒｔｉｌｅｗｏｍｅｎｗｉｔｈ

ｅｎｄｏｍｅｔｒｉｏｓｉｓ（ＥＭ）；Ｄ：ＥＭＦＦｐｌｕｓ犖犲犻狔犻Ｒｅｃｉｐｅｍｅｄｉｃａｔｅｄｓｅｒｕｍ，ｏｏｃｙｔｅｓｔｈａｔｕｎｄｅｒｗｅｎｔＩＶＭｉｎｍｅｄｉｕｍｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｗｉｔｈＦＦｆｒｏｍ

ｉｎｆｅｒｔｉｌｅｗｏｍｅｎｗｉｔｈＥＭａｎｄ犖犲犻狔犻Ｒｅｃｉｐｅｍｅｄｉｃａｔｅｄｓｅｒｕｍ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×１０

３　讨　论

卵泡液主要由卵巢颗粒细胞分泌，包绕在卵细

胞周围，构成卵母细胞在排卵前所处的微环境，对卵

母细胞成熟有重要影响［１１］。已有学者对ＥＭ患者

的卵泡液进行研究，将其与正常女性或由其他原因

导致的不孕患者的卵泡液进行蛋白质组学的比较，

发现两者存在明显差别［４５］。还有研究表明ＥＭ患

者不孕的原因之一是卵母细胞的质量受损［２，１２１３］。

ＥＭ患者卵泡液的成分异常很可能会影响卵母细胞

的成熟，损伤卵子的质量，导致后续受精及胚胎发育

缺陷［１４］。本研究采用ＩＶＭ培养的方法，将ＥＭ患

者的卵泡液加入至小鼠卵母细胞ＩＶＭ培养基中，观

察其对卵母细胞成熟的影响。研究结果显示，同样

是不孕症，相较非ＥＭ患者，ＥＭ患者的卵泡液降低

了小鼠卵母细胞ＩＶＭ培养的成熟率，说明ＥＭ患者

的卵泡液阻碍了小鼠卵母细胞的成熟过程。

为探讨ＥＭ患者的卵泡液阻碍小鼠卵母细胞成

熟的机制，本研究观察了ＥＭ患者的卵泡液在ＩＶＭ

培养过程中是否会增加卵母细胞内的ＲＯＳ水平。

ＲＯＳ源于氧化代谢，正常情况下细胞内的ＲＯＳ水

平与细胞抗氧化功能处于平衡状态。如果ＲＯＳ水

平过高，细胞就会被氧化应激损伤［１５］。氧化应激会

诱导染色体端粒损伤，导致染色体不稳定性增

加［１６］。已有研究证实ＥＭ患者卵泡液中的ＲＯＳ水

平明显高于正常对照者［１７１８］。本研究采用ＤＨＥ荧

光探针的方法标记细胞内的超氧化物阴离子，根据

荧光的强度判断细胞内的ＲＯＳ水平。结果显示，与

对照组相比，ＥＭ患者卵泡液组卵母细胞内的ＲＯＳ

水平明显升高，说明ＥＭ患者卵泡液加强了卵母细

胞内的氧化应激，这很可能是导致ＩＶＭ培养成熟率

降低的重要因素。

中医认为ＥＭ的病机属“肾虚血瘀”
［１９］。肾主

生殖，不仅主宰着“肾天癸冲任胞宫”之间的协调，

还通过胞脉直接作用于胞宫，而胞宫的生殖功能为

产生月经和孕育胎儿，故有“经水出诸肾”“肾主生

殖”之说［２０］。ＥＭ出血属“离经之血”，亦为瘀血，瘀

积日久，形成瘕；瘀血阻滞胞脉，两精不能结合，以

致不孕。内异方以温肾化瘀通腑为主要治则，治疗

ＥＭ临床疗效满意
［２１２２］。已有研究表明，内异方有

调节生殖内分泌、降低炎症介质、抑制异位内膜侵袭

等作用［６７，２３２４］。本研究结果显示，内异方药物血清可

以改善ＥＭ患者卵泡液对小鼠卵母细胞成熟的损害，

提高卵母细胞的成熟率；内异方药物血清组卵母细胞

内的ＲＯＳ水平虽然较ＥＭ患者卵泡液组低，但差异

无统计学意义。提示这种干预作用可能与氧化应激

有关，具体还有待进一步证实。
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