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来曲唑诱导大鼠多囊卵巢综合征模型
的肠道菌群分析

杨宏，张振，付旭锋∗

（宁夏医科大学生育力保持教育部重点实验室，银川　 ７５０００４）

　 　 【摘要】 　 目的　 探讨来曲唑（雌激素合成抑制剂）是否会对多囊卵巢综合征患者的肠道微生物群的组成、多
样性和丰度有影响。 方法　 利用来曲唑诱导并构建了 ＰＣＯＳ 大鼠模型，通过 １６Ｓ ｒＲＮＡ 的测序方法分析了正常和

ＰＣＯＳ 大鼠模型的肠道菌群结构。 结果　 在门水平，ＰＣＯＳ 组的厚壁菌门（７３􀆰 ２９％ ± ５􀆰 ３４％ ｖｓ． ７７􀆰 １７％ ± ４􀆰 ０１％）
的丰度较正常组降低，拟杆菌门（２３􀆰 ８５％ ± ６􀆰 ２２％ ｖｓ． １７􀆰 ２１％ ± ６􀆰 ９０％）的丰度增加。 在属水平，ＰＣＯＳ 的罗氏菌

属（５􀆰 ６１％ ± ３􀆰 ２０％ ｖｓ． １６􀆰 １３％ ± ６􀆰 ２０％）和苏黎世杆菌属（１􀆰 ７５％ ± ２􀆰 ２３％ ｖｓ． ９􀆰 ９８％ ± ７􀆰 ３４％）的丰度较正常组

降低，而乳杆菌属（１８􀆰 ８３％ ± １１􀆰 ５０％ ｖｓ． １５􀆰 ８８％ ± ７􀆰 ０６％）、普雷沃氏菌属（４􀆰 ５８％ ± １􀆰 ０９％ ｖｓ． ０􀆰 ４６％ ± ０􀆰 １５％）
和瘤胃球菌属（２􀆰 ９７％ ± １􀆰 ５６％ ｖｓ． １􀆰 １６％ ± ０􀆰 ６０％）的丰度增加，进一步分析了两组差异菌群的 ＫＥＧＧ 信号通路，结
果显示 ＰＣＯＳ 大鼠模型的肠道内胆汁酸生物合成相关的信号通路发生了变化。 结论　 来曲唑灌胃构建的 ＰＣＯＳ 大鼠

模型的肠道菌群结构明显发生紊乱，并且可能与胆汁酸生物合成相关的信号通路有关。
【关键词】 　 多囊卵巢综合征；肠道微生物；１６Ｓ ｒＲＮＡ 测序；厚壁菌门；拟杆菌门；胆汁酸生物合成
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　 　 多囊卵巢综合征 （ ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ ｏｖａｒｙ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＰＣＯＳ）是一种常见的内分泌疾病，在育龄女性中的

患病率约为 ６％ ～ １０％［１］。 ＰＣＯＳ 患者常伴有多种

临床特征，包括胰岛素分泌异常、相对促性腺激素

比值和排卵功能异常等症状［２］。 女性激素的紊乱

会影响卵巢功能，并且雄性激素升高也是 ＰＣＯＳ 患

者的主要特征［３］。 虽然研究表明，环境、遗传和激

素是诱发 ＰＣＯＳ 发生发展的重要因素，但由于 ＰＣＯＳ
的临床异质性特征，其病因仍不清楚［４］。 因此，解
决这些关键问题仍是巨大的挑战［５］。

肠道菌群通过调节宿主的代谢和生理功能，为
宿主保证营养平衡和能量代谢，进而维持内稳态的

平衡。 近年来，有大量研究探讨 ＰＣＯＳ 与肠道菌群

变化的关系［６］。 有研究表明，ＰＣＯＳ 患者的肠道菌

群存在显著的失衡，并且肠道菌群结构发生明显改

变，如拟杆菌门和厚壁菌门的比例失衡［７－８］。 为了

解高雄激素对 ＰＣＯＳ 肠道微生物的影响，本研究利

用雌激素合成的芳香化酶抑制剂来曲唑灌胃构建

ＰＣＯＳ 大鼠模型，采用 １６Ｓ ｒＲＮＡ 测定大鼠粪便微生

物，并对肠道菌群和机体的潜在影响进行了分析，
这一研究为 ＰＣＯＳ 的诊断与治疗提供依据。

１　 材料与方法

１􀆰 １　 材料

１􀆰 １􀆰 １　 实验动物

１０ 只 ６ 周龄 ＳＰＦ 级雌性 ＳＤ 大鼠，体重约为

１８０ ｇ，购于北京维通利华实验动物技术有限公司

【ＳＣＸＫ（京）２０２１－０００６】。 饲养期间各组大鼠自由

饮食饲料和饮水，饲养环境：昼夜各半循环照明，湿
度恒定在 ３５％ ～ ６５％，温度控制在 ２２ ～ ２５ ℃，饲
养于宁夏医科大学实验动物中心【ＳＹＸＫ（宁）２０２０－
０００１】。 所有治疗和动物护理程序均按照宁夏医科

大学医学伦理委员会（ＮＸＭＵ⁃２０１８⁃０８８）批准的动

物操作指南进行。
１􀆰 １􀆰 ２　 主要试剂与仪器

来曲唑（恒瑞药业股份有限公司，中国），羧甲

基纤维素钠 （北京索莱宝科技有限公司，中国），

ＤＮＡ 提 取 试 剂 盒 （ Ｏｍｅｇａ Ｂｉｏ⁃Ｔｅｋ， Ｎｏｒｃｒｏｓｓ ）。
Ｎａｎｏｄｒｏｐ２０００ 分光光度计（Ｔｈｅｒｍｏ Ｆｉｓｈｅｒ Ｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃ），
Ｑｕｂｉｔ Ｒ ２􀆰 ０ 荧光仪（Ｌｉｆｅ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ，ＣＡ）。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 分组

实验前连续 ２ 个周期进行阴道涂片检查，确认

大鼠动情周期正常。 将大鼠随机分为对照组（ｎ ＝
５）和 ＰＣＯＳ 组（ｎ ＝ ５）。 ＰＣＯＳ 组给予来曲唑的羧

甲基纤维素钠混悬液灌胃，剂量为 １ ｍｇ ／ ｋｇ，每天

１ 次，连续灌胃 ２１ ｄ。 对照组灌胃等剂量的羧甲基

纤维素钠。 诱导造模 ２１ ｄ 后，观察到大鼠动情周期

紊乱，睾酮、雌二醇增高，以及包膜下囊肿形成，包
膜厚度增加，黄体减少，闭锁和囊性卵泡增多，确定

ＰＣＯＳ 模型构建成功。 收集每只大鼠的粪便（ ＞ ２００
ｍｇ），放入无菌样品管中，液氮速冻后置于－８０ ℃超

低温冰箱保存。 模型构建及鉴定已在前期研究有

详细叙述［９］。
１􀆰 ２􀆰 ２　 基因组 ＤＮＡ 提取及 １６Ｓ ｒＲＮＡ 测序

采用 １６Ｓ ｒＲＮＡ 基因测序分析小鼠粪便中的肠

道微生物群组成。 根据制造商的说明，使用 ＤＮＡ 提

取试剂盒从每个粪便样本中分离和纯化微生物基

因组 ＤＮＡ。 使用 Ｎａｎｏｄｒｏｐ ２０００ 分光光度计和

Ｑｕｂｉｔ Ｒ ２􀆰 ０ 荧光仪测定 ＤＮＡ 的完整性和浓度。 利

用特异引物扩增微生物基因组 ＤＮＡ 中细菌 １６Ｓ
ｒＲＮＡ 基因的 Ｖ３ ～ Ｖ４ 区。 采用 Ｉｌｌｕｍｉｎａ Ｈｉｓｅｑ ２５００
平台，按照诺禾致源科技有限公司提供的标准方案

对等摩尔浓度的聚合酶链反应（ＰＣＲ）产物进行纯

化、定量和测序。
１􀆰 ３　 统计学分析

基于 Ｄｅｂｌｕｒ 算法建立扩增序列变体（Ａｍｐｌｉｃｏｎ
Ｓｅｑｕｅｎｃｅ Ｖａｒｉａｎｔ，ＡＳＶ）的特征表和特征序列，利用

在线平台（Ｍａｊｏｒｂｉｏ Ｂｉｏｔｅｃｈ Ｃｏ． ，Ｌｔｄ）和通过 ＱＩＩＭＥ
生物信息学平台进行质量筛选和过滤，获得高质量

序列。 α 样性分析，包括 Ｓｈａｎｎｏｎ 指数曲线和 ＯＴＵｓ
稀释曲线，测量了基于最低 ９７％的序列确定的精细

化操作分类单元的物种丰富度。 采用主坐标分析

（ＰＣｏＡ）和非度量多维尺度（ＮＭＤＳ）进行群落分布

６８５
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相似性的 β 多样性分析，通过分析不同样本群落组

成的差异，揭示样本间的差异和距离。 采用线性判

别分析效应量（ＬＥｆＳｅ）分析两组间门和属水平的显著

性差异。 基于过滤和筛选后的高质量序列，利用

ＰＩＣＲＵＳｔ 软件预测了微生物的功能。 首先根据已测

微生 物 基 因 组 的 １６Ｓ ｒＲＮＡ 基 因 全 长 序 列 与

Ｇｒｅｅｎｇｅｎｅｓ 数据库比对，然后构建全谱系的基因功能

预测谱，从而实现对菌群 ＫＥＧＧ 代谢功能的预测［１０］。

注：Ａ：Ｓｈａｎｎｏｎ 指数；Ｂ：ＯＴＵ 数量；Ｃ：主成分分析；Ｄ：非度量多维尺度分析。

图 １　 对照组和 ＰＣＯＳ 组大鼠肠道菌群的 α 多样性和 β 多样性分析

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｓｈａｎｎｏｎ ｉｎｄｅｘ． Ｂ． Ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ＯＴＵｓ． Ｃ． Ｐｒｉｎｃｉｐａｌ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ａｎａｌｙｓｉｓ． Ｄ． Ｎｏｎ⁃ｍｅｔｒｉｃ ｍｕｌｔｉｄｉｍｅｎｓｉｏｎａｌ ｓｃａｌｉｎｇ．

Ｆｉｇｕｒｅ １　 Ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ α ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ａｎｄ β ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ＣＯＮ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＰＣＯＳ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ

２　 结果

２􀆰 １　 菌群结构的 α多样性分析和 β多样性分析

通过 ＰＣＯＳ 模型的构建及鉴定［９］，收集两组粪

便进行 １６Ｓ ｒＲＮＡ 检测和生信分析。 利用 Ｓｈａｎｎｏｎ
指数曲线和 ＯＴＵｓ 稀释曲线进行 α 多样性分析，结

果显示对照组和 ＰＣＯＳ 组的肠道微生物群丰富度无

显著性差异，但 Ｓｈａｎｎｏｎ 指数曲线和稀释曲线随着

样本数的增加逐步趋于渐近线（图 １Ａ，１Ｂ），说明可

以反映样品中绝大多数的微生物物种信息。 采用

主坐标分析（ＰＣｏＡ）和非度量多维尺度（ＮＭＤＳ）进

行群落分布相似性的 β 多样性分析，结果显示对照

组和 ＰＣＯＳ 组簇明显分离（图 １Ｃ，１Ｄ），这表明两组

的肠道微生物群结构表现出显著性差异。
２􀆰 ２　 肠道菌群结构比较

在门水平，对照组和 ＰＣＯＳ 组的肠道微生物群

主要 富 集 在 厚 壁 菌 门 （ ７７􀆰 １７％ ± ４􀆰 ０１％ ｖｓ．
７３􀆰 ２９％ ± ５􀆰 ３４％）、拟杆菌门（１７􀆰 ２１％ ± ６􀆰 ９０％ ｖｓ．
２３􀆰 ８５％ ± ６􀆰 ２２％）、变形菌门（２􀆰 ７４％ ± ３􀆰 ５０％ ｖｓ．
１􀆰 １１％ ± ０􀆰 ４１％）和软壁菌门（１􀆰 １７％ ± ０􀆰 ３８％ ｖｓ．

７８５
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０􀆰 ８９％ ± ０􀆰 ４２％）， 总 丰 度 分 别 为 ９８􀆰 ２８％ 和

９９􀆰 １５％（图 ２Ａ）。 在属水平上，丰富度 ０􀆰 １％以上的

有 ２２ 个属级单元，总丰度分别占正常大鼠和 ＰＣＯＳ
大鼠肠道菌群的 ９０􀆰 １３％和 ８５􀆰 ５２％，两组的肠道微

生物群主要富集在乳杆菌属（１５􀆰 ８８％ ± ７􀆰 ０６％ ｖｓ．
１８􀆰 ８３％ ± １１􀆰 ５０％），拟杆菌属 Ｓ２４⁃７ （ １４􀆰 １９％ ±
５􀆰 １８％ ｖｓ． １６􀆰 ５９％ ± ２􀆰 ８３％），罗氏菌属（１６􀆰 １３％ ±
６􀆰 ２０％ ｖｓ． ５􀆰 ６１％ ± ３􀆰 ２０％），毛螺菌属（３􀆰 ２８％ ±
１􀆰 ４０％ ｖｓ． ８􀆰 ４６％ ± ６􀆰 ２０％）， 苏 黎 世 杆 菌 属

（９􀆰 ９８％ ± ７􀆰 ３４％ ｖｓ． １􀆰 ７５％ ± ２􀆰 ２３％） （图 ２Ｂ）。
这些结果说明来曲唑诱导 ＰＣＯＳ 模型的肠道菌群结

构明显改变。

注：Ａ：门水平；Ｂ：属水平。

图 ２　 对照组和 ＰＣＯＳ 组大鼠肠道菌群的相对丰度

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｐｈｙｌｕｍ ｌｅｖｅｌ． Ｂ． Ｇｅｎｕｓ ｌｅｖｅｌ．

Ｆｉｇｕｒｅ ２　 Ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｉｎ ＣＯＮ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＰＣＯＳ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ

２􀆰 ３　 肠道菌群的差异热图

门水平上的差异热图显示，共筛选出 １０ 个差异

菌门，分别是厚壁菌门、拟杆菌门、变形菌门、软壁

菌门、放线菌门、螺旋菌门、蓝藻门、原 ＴＭ７ 门、迷踪

菌门和疣微菌门。 其中，ＰＣＯＳ 组的厚壁菌门和拟

杆菌门最丰富，而迷踪菌门和疣微菌门丰度最小。
与正常组相比，ＰＣＯＳ 组拟杆菌门、蓝藻门、原 ＴＭ７
门和疣微菌门的丰度增加，而厚壁菌门、变形菌门、
软壁菌门、放线菌门、螺旋菌门和迷踪菌门的丰度

降低（图 ３Ａ）。 属水平上的差异热图显示，共筛选

出 １００ 个差异菌属，Ｔｏｐ１０ 的分别是：乳杆菌属、拟
杆菌属 Ｓ２４⁃７、罗氏菌属、毛螺菌属、苏黎世杆菌属、
瘤胃 球 菌 属 ＵＣＧ⁃０１４、 异 杆 菌 属、 毛 螺 菌 科

ＮＫ４Ａ１３６、梭菌属和普雷沃菌属 ＵＣＧ⁃００１。 与正常

组相比，ＰＣＯＳ 组的乳杆菌属、拟杆菌属 Ｓ２４⁃７、毛螺

菌属、普雷沃菌属 ＵＣＧ⁃００１、毛螺菌科 ＮＫ４Ａ１３６ 和

瘤胃球菌属 ＵＣＧ⁃０１４ 的丰度增加，而罗氏菌属、苏
黎世杆菌属、异杆菌属和梭菌属的丰度降低 （图

３Ｂ）。 这些结果表明来曲唑诱导 ＰＣＯＳ 模型的肠道

菌群丰度明显改变。
２􀆰 ４　 差异菌群的 ＬＥｆＳｅ 分析

ＬＥｆＳｅ 分析是一种发现和解释高纬度数据生物

标识（分类单元、通路、基因）的分析工具，可以实现

两个或者多个分组之间的比较，从而找到组间在丰

度上具有显著性差异的物种。 所以采用 ＬＥｆＳｅ 分

析，研究结果显示正常大鼠和 ＰＣＯＳ 大鼠的肠道微

生物群中，有 ３１ 个类群的丰度具有显著性差异，其
中 ＰＣＯＳ 组的肠道微生物群中的消化球菌科、瘤胃

球菌属 ＵＣＧ⁃００９ 和普雷沃菌科的丰富度显著高于

正常大鼠，而消化链球菌科、厚壁菌门、双歧杆菌、
迷踪菌门、柯林斯菌属、真杆菌属、螺旋体、密螺旋

体属、经黏液真杆菌属、丹毒丝菌科和苏黎世杆菌

属显著低于正常大鼠（图 ４）。 这些研究结果表明来

曲唑诱导 ＰＣＯＳ 模型的肠道菌群丰度具有显著性

差异。
２􀆰 ５　 差异菌群的 ＫＥＧＧ 富集分析

对差异肠道微生物群进行 ＫＥＧＧ 信号通路功

能富集分析，结果显示，与正常组相比，ＰＣＯＳ 组的

肠道微生物改变影响到的信号通路有：钴酸盐 ａ，Ｃ⁃
二胺Ⅰ的腺苷钴胺素生物合成、从钴胺酰胺Ⅱ中提

取的腺苷钴胺素、霉菌酸醋生物合成、腺苷钴胺素

与钴胺Ⅰ、磷酸盐生物合成Ⅰ、丝氨酸和甘氨酸生

物合成超途径Ⅰ、（５Ｚ）⁃十二烷⁃５⁃烯酸酯生物合成

生物合成、脂肪酸生物合成起始的超病理、棕榈油

８８５



中国实验动物学报 ２０２４ 年 ５ 月第 ３２ 卷第 ５ 期　 Ａｃｔａ Ｌａｂ Ａｎｉｍ Ｓｃｉ Ｓｉｎ，Ｍａｙ ２０２４，Ｖｏｌ． ３２， Ｎｏ． ５

注：Ａ：门水平；Ｂ：属水平。

图 ３　 对照组和 ＰＣＯＳ 组相对丰度的肠道菌群差异热图

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｐｈｙｌｕｍ ｌｅｖｅｌ． Ｂ． Ｇｅｎｕｓ ｌｅｖｅｌ．

Ｆｉｇｕｒｅ ３　 Ｈｅａｔ ｍａｐ ｏｆ ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ｒｅｌａｔｉｖｅ ａｂｕｎｄａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＯＮ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ ａｎｄ ＰＣＯＳ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ

酸生物合成、硬脂酸合成Ⅱ、油酸生物合成Ⅳ、棕榈

酸酯合成Ⅱ、血红素生物合成 Ｉ、来自谷氨酸的血红

素生物合成的超途径、６⁃羟甲基二氢蝶呤二磷酸生

物合成Ⅰ和甘油降解为丁醇等（图 ５）。 这些结果表

明，来曲唑诱导 ＰＣＯＳ 模型肠道菌群的结构改变可

能通过上述通路影响机体功能。

３　 讨论

ＰＣＯＳ 是育龄期女性最常见的生殖内分泌代谢

性疾病，其主要特征雄激素过高与代谢失调有关，
而激素水平与肠道菌群变化密切相关，因此肠道菌

群结构紊乱可能是导致 ＰＣＯＳ 的重要因素［４］。 本研

９８５
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注：Ａ：进化分支图；Ｂ：ＬＤＡ 值分布柱状图。

图 ４　 对照组和 ＰＣＯＳ 组大鼠差异菌群的 ＬＥｆＳｅ 分析

Ｎｏｔｅ． Ａ． Ｐｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃ ｔｒｅｅ． Ｂ． Ｂａｒ ｇｒａｐｈ ｏｆ ＬＤＡ ｖａｌｕｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ．

Ｆｉｇｕｒｅ ４　 ＬＥｆＳｅ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｆｌｏｒａ ｂｅｔｗｅｅｎ ＣＯＮ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＰＣＯＳ ｇｒｏｕｐ ｒａｔｓ

图 ５　 ＫＥＧＧ 富集预测图

Ｆｉｇｕｒｅ ５　 ＫＥＧＧ ｅｎｒｉｃｈｍｅｎｔ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｍａｐ

究发现，在 ＰＣＯＳ 模型大鼠中，α 多样性分析无显著

性差异，但 β 多样性分析后菌群丰度有显著变化，
这可能是由于样本量小且肠道微生物组个体间变

异性较高所致。 人类肠道微生物群主要由两个门

类组成，即厚壁菌门和拟杆菌门［１１］。 有报道指出与

正常组相比，ＰＣＯＳ 组中厚壁菌门的相对丰度显著

下降［８］。 拟杆菌门参与人体中许多重要的代谢活

动，包括胆汁酸和其他类固醇的生物转化等［１２］，

ＰＣＯＳ 患者的肠道拟杆菌丰度的显著升高。 也有研

究报道，与正常大鼠相比，低有氧能力的卵巢切除

大鼠，拟杆菌丰度增加，厚壁菌丰度减少，这提示肠

道菌群结构可能和雌激素合成密切相关［１３］。 本研

究有相似的结果，与对照组相比，在 ＰＣＯＳ 组大鼠

中，厚壁菌丰度显著减少，而拟杆菌丰富度显著

增加。
ＰＣＯＳ 的病因复杂且发病机制仍不明确，但与

０９５
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肠道菌群的改变存在紧密的相关性。 本研究中

ＰＣＯＳ 大鼠在属水平上的有益菌丰度减少，如罗氏

菌属和苏黎世杆菌属。 苏黎世杆菌属可作为肠道

益生菌通过多糖物质的影响进而调节糖脂代谢［１４］，
对稳定肠道屏障和新陈代谢也起到了至关重要的

作用［１５］。 同时，ＰＣＯＳ 大鼠还表现为普雷沃菌属和

瘤胃球菌属丰度增加。 其中，普雷沃菌的丰度增加

会导致代谢紊乱，减少 ＩＬ⁃１８ 的产生并加剧肠道炎

症，从而发生低级别全身性炎症以及细菌性阴道疾

病［１６－１７］。 这些研究提示 ＰＣＯＳ 的发生与普雷沃菌

引起的炎症密切相关。 有研究表明，肠道菌群紊乱

引起的胆汁酸代谢异常与 ＰＣＯＳ 的发生发展密切相

关［１８］。 本研究中通过肠道菌群的变化富集到的信

号通路发现，来曲唑诱导的 ＰＣＯＳ 大鼠模型肠道菌

群显著富集到脂肪酸生物合成、（５Ｚ）⁃十二烷⁃５⁃烯
酸酯生物合成、棕榈油酸生物合成、硬脂酸合成Ⅱ、
油酸生物合成Ⅳ、棕榈酸酯合成Ⅱ和甘油降解为丁

醇信号通路，这些通路都属于脂肪酸代谢，并且和

胆汁酸代谢途径都有紧密的联系。 这提示来曲唑

诱导的 ＰＣＯＳ 大鼠模型的肠道菌群可能是由胆汁酸

代谢途径相关信号通路进行调控的。
本研究采用雌激素合成的芳香化酶抑制剂来

曲唑灌胃构建 ＰＣＯＳ 大鼠模型，发现 ＰＣＯＳ 大鼠模

型的肠道菌群结构明显发生紊乱。 这一研究能够

更好地模拟 ＰＣＯＳ 患者的高雄激素的症状，这为临

床通过调节肠道菌群治疗 ＰＣＯＳ 具有一定的参考。
然而，由于人类的饮食和生活规律极其复杂，很难

在动物模型上反应出人类的肠道菌群特征，但这些

发现可能会为后续的 ＰＣＯＳ 诊断和治疗研究提供科

学依据。
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