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摘　 要： 本试验旨在研究妊娠后期胎儿宫内生长受限（ ＩＵＧＲ）对蒙古绵羊胎儿肝脏细胞外基质

合成的影响。 选择健康的、经同期发情和受孕的蒙古绵羊 １８ 只，随机分为 ３ 组，代谢能水平分

别为 ０．１７５（Ｒ１ 组）、０．３３０（Ｒ２ 组）和 ０．６７０ ＭＪ ／ （ ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ） （自由采食组，Ｃ 组），每组 ６ 个

重复，每个重复 １ 只羊。 妊娠 １４０ ｄ 时屠宰母羊，测定胎儿肝脏实质细胞数量及细胞外基质含

量。 结果表明：Ｒ１ 组胎儿肝脏重（Ｐ＜０．０１）、肝细胞数（Ｐ＜０．０５）、肝细胞核直径（Ｐ＜０．０１）以及

Ⅰ型胶原（Ｐ＜０．０１）、Ⅲ型胶原（Ｐ＜０．０５）、Ⅳ型胶原（Ｐ＜０．０１）、层黏连蛋白（Ｐ＜０．０１）、透明质酸

（Ｐ＜０．０５）、纤连蛋白含量（Ｐ＜０．０１）显著或极显著低于 Ｃ 组，且内皮细胞数显著高于 Ｃ 组（Ｐ＜
０．０５）；Ｒ２ 组胎儿肝脏重（Ｐ＜０．０５）、纤连蛋白含量（Ｐ＜０．０１）显著或极显著低于 Ｃ 组，而内皮细

胞数显著高于 Ｃ（Ｐ＜０．０５）。 结果提示，妊娠后期营养限饲蒙古绵羊严重限制其胎儿肝脏生长发

育，代谢能水平为 ０．１７５ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）时，胎儿肝脏细胞外基质合成受到了严重影响，且发

生肝纤维化修复反应；代谢能水平为 ０．３３０ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）时，仅有胎儿肝脏纤连蛋白含量

发生改变。
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　 　 宫内生长受限（ ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ，
ＩＵＧＲ）又称胎儿生长受限（ ｆｅｔａｌ ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ，
ＦＧＲ），指胚胎期自身体重或器官未达到遗传的生

长潜能而导致胎儿及其器官生长发育迟缓［１］ 。
ＩＵＧＲ 绵羊胎儿的肝脏不可避免地存在先天性不

足，且显著影响肝脏后天的生长发育和生理功

能［２］ 。 肝脏作为机体功能性脏器，许多功能受细

胞外 基 质 （ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ， ＥＣＭ） 合 成 的 影

响［３］ 。 ＥＣＭ 在生物组织的构建、细胞极性的维持

及胚胎发育、细胞分化都起到重要作用［４］ 。 ＥＣＭ
主要包括Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、Ⅳ型胶原、透明质

酸、层黏连蛋白、纤连蛋白等［５］ 。 肝脏损伤导致

ＥＣＭ 分泌减少，ＥＣＭ 的代谢发生紊乱是肝纤维化

发生的基础［６］ ；ＥＣＭ 分泌变化导致的并发症常造

成围产期或婴儿早期的死亡［７］ 。 鉴于 ＥＣＭ 对于

肝脏疾病各个阶段都发挥重要作用，深入研究妊

娠后期 ＩＵＧＲ 对于胎儿肝脏 ＥＣＭ 合成影响有利于

早期肝病的预防，提高出生率。 本试验旨在研究

妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏 ＥＣＭ 合成的

影响，为控制妊娠期胎儿肝脏 ＥＣＭ 合成与降解处

于平衡状态的研究和科学的母羊妊娠期饲养管理

提供一定的理论依据。
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１　 材料与方法
１．１　 试验动物与饲养

　 　 选择体况中等、２ ～ ３ 胎次，经同期发情和受孕

（Ｍｅｄｉｓｏｎ－ＳＡ－６００ Ｂ 超仪分析确定均为单胎）的

健康蒙古绵羊 １８ 只，按体重随机分为 ３ 个组，代谢

能水平分别为 ０．１７５（限饲 １ 组，Ｒ１ 组）、０．３３０（限
饲 ２ 组，Ｒ２ 组）和 ０．６７０ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）（自由

采食组，Ｃ 组），每组 ６ 个重复，每个重复 １ 只羊。
采用自制人工套袋罩在各限制组母羊嘴部供青干

草，适应 １ 周后，按照设定饲喂量供给；Ｃ 组自由采

食。 所有试验羊 ０８：３０、１６：００ 共饲喂 ２ 次；Ｃ 组

１１：００ 加喂 １ 次以保证充分采食。 各组自由饮水，
自由舔食盐砖。 每天采集采食饲草、剩草样，然后

混合，供营养水平测定［８］ 。 饲草及营养物质采食

量、采食饲草及剩料的营养水平见表 １。

表 １　 饲草及营养物质采食量、采食饲草及剩料的营养水平（饲喂基础）
Ｔａｂｌｅ １　 Ｉｎｔａｋｅｓ ｏｆ ｇｒａｓｓ ａｎｄ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ， ａｎｄ ｎｕｔｒｉｅｎｔ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｆｅｄ ｇｒａｓｓ ａｎｄ ｌｅｆｔ ｇｒａｓｓ （ａｓ⁃ｆｅｄ ｂａｓｉｓ）

项目

Ｉｔｅｍｓ

组别 Ｇｒｏｕｐｓ

Ｒ１ Ｒ２ Ｃ

采食饲草

Ｆｅｄ ｇｒａｓｓ
剩草

Ｌｅｆｔ ｇｒａｓｓ

饲草采食量 Ｇｒａｓｓ ｉｎｔａｋｅ ／ （ｇ ／ ｄ） ４４４±８ｃ ８５３±２１ｂ １ ６９３±３０ａ

粗蛋白质采食量 ＣＰ ｉｎｔａｋｅ ／ （ｇ ／ ｄ） ４５±１ｃ ８６±２ｂ １７１±３ａ

代谢能采食量 ＭＥ ｉｎｔａｋｅ ／ ［ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）］ ０．１７５ ０．３３０ ０．６７０
代谢能 ＭＥ ／ （ＭＪ ／ ｋｇ） ８．７１
干物质 ＤＭ ／ ％ ８８．４２ ９２．０４
粗蛋白 ＣＰ ／ ％ １０．０９ ９．２７
粗脂肪 ＥＥ ／ ％ ４．３４ ２．７２
中性洗涤纤维 ＮＤＦ ／ ％ ７１．９８ ７１．１９
酸性洗涤纤维 ＡＤＦ ／ ％ ３５．８２ ３６．６０
粗灰分 Ａｓｈ ／ ％ ４．６７ ４．３９
钙 Ｃａ ／ ％ ０．５７ ０．６８
磷 Ｐ ／ ％ ０．０９ ０．０８

１．２　 屠宰方法

　 　 妊娠 １４０ ｄ 将每组 ６ 只母羊屠宰，母羊屠宰

前，禁饲 ２４ ｈ，禁水 １５ ｈ，称宰前活重。 剥皮后沿

腹中线开膛，取出胎儿，随即完整取出胎儿肝脏，
称重，－８０ ℃保存待测。
１．３　 胎儿肝脏内实质细胞数量的测定

　 　 在肝门部切开肝脏，取最大切面处 １ ｃｍ ×
１ ｃｍ×１ ｃｍ 肝脏组织样本做成石蜡切块，用切片

机做成切片，采用苏木精－伊红（ＨＥ）染色，４０×下
选取 １１ 个不同视野进行拍照计数，利用专业图像

分析软件 Ｉｍａｇｅ－ｐｒｏ Ｐｌｕｓ ６ 进行肝细胞数、肝细胞

核直径、内皮细胞数、枯否氏细胞数测定。
１．４　 胎儿肝脏 ＥＣＭ 的测定

　 　 取上述各组胎儿肝脏组织 ０．５ ｇ 左右，于 ９ 倍

体积的 ０．８５％冷生理盐水匀浆，３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心

１５ ｍｉｎ 后，取上清液，采用酶联免疫检测试剂盒

（南京建成生物工程研究所）测定胎儿Ⅰ型胶原

（Ｈ１４２）、Ⅲ型胶原（Ｈ１４４）、Ⅳ型胶原（Ｈ１４５）、层
黏蛋白（Ｈ１４８）和透明质酸（Ｈ１４１）含量，严格按照

说明书测定各项指标。
１．５　 数据处理

　 　 所有数据采用 ＳＡＳ ９．０ 一般线性模型统计分

析，采用 Ｄｕｎｃａｎ 氏法进行多重比较。

２　 结　 果
２．１　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏重的

影响

　 　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏重影响

见表 ２。 妊娠 １４０ ｄ 时，Ｒ１ 组胎儿体重、肝脏重极

显著低于 Ｃ 组（Ｐ＜０．０１），且 ２ 组间肝脏重 ／体重差

异不显著（Ｐ＞０．０５）；Ｒ２ 组胎儿体重（Ｐ＜０．０１）、肝
脏重（Ｐ＜０．０５）显著或极显著低于 Ｃ 组，且 ２ 组间

肝脏重 ／体重差异不显著（Ｐ＞０．０５）。

０５７２
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表 ２　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿体重、肝脏重和肝脏重 ／体重的影响

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＩＵＧＲ ｄｕｒｉｎｇ ｌａｔｅ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｎ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ， ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ ａｎｄ
ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ ／ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ｉｎ ｆｅｔｕｓ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ

项目

Ｉｔｅｍｓ

组别 Ｇｒｏｕｐｓ

Ｒ１ Ｒ２ Ｃ
Ｐ 值 Ｐ⁃ｖａｌｕｅ

体重 Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ／ ｇ ３ １１１．００±９４．３４ｅ ３ ５７２．６０±６１．８７ｃ ３ ９７７．６７±６５．０３ａ ０．０００ １
肝脏重 Ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ ／ ｇ ７２．１７±１０．１４ｃ ８５．２９±３．６８ｂ １００．３０±１０．８６ａ ０．０００ ４
肝脏重 ／体重 Ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ ／ ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ ／ ％ ２．３１±０．０９ ２．４４±０．１６ ２．５２±０．１０ ０．４７５ １

　 　 同行数据肩标相同或无字母表示差异不显著（Ｐ＞０．０５），相邻字母表示差异显著（Ｐ＜０．０５），相间字母表示差异极显著

（Ｐ＜０．０１）。 下表同。
　 　 Ｉｎ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｒｏｗ， ｖａｌｕｅｓ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓａｍｅ ｏｒ ｎｏ ｌｅｔｔｅｒ ｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓ ｍｅａｎ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （Ｐ＞０．０５）， ｗｈｉｌｅ ｗｉｔｈ ａｄｊａｃｅｎｔ
ｌｅｔｔｅｒ ｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓ ｍｅａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （Ｐ＜０．０５）， ａｎｄ ｗｉｔｈ ａｌｔｅｒｎａｔｅ ｌｅｔｔｅｒ ｓｕｐｅｒｓｃｒｉｐｔｓ ｍｅａｎ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （Ｐ＜
０．０１） ． Ｔｈｅ ｓａｍｅ ａｓ ｂｅｌｏｗ．

２．２　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏内实质

细胞数量的影响

　 　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏内实质

细胞数量的影响见表 ３。 妊娠 １４０ ｄ 时，Ｒ１ 组胎儿

肝细胞数（Ｐ＜０．０５）、肝细胞核直径（Ｐ＜０．０１）显著

或极显著低于 Ｃ 组，内皮细胞数显著高于 Ｃ 组

（Ｐ＜０． ０５），且 ２ 组间枯否氏细胞数差异不显著

（Ｐ＞０．０５）；Ｒ２ 组胎儿肝脏的内皮细胞数显著高于

Ｃ 组（Ｐ＜０．０５），且 ２ 组间肝细胞数、肝细胞核直

径、枯否氏细胞数差异均不显著（Ｐ＞０．０５）。

表 ３　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏内实质细胞数量的影响

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＩＵＧＲ ｄｕｒｉｎｇ ｌａｔｅ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｎ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ

项目
Ｉｔｅｍｓ

组别 Ｇｒｏｕｐｓ

Ｒ１ Ｒ２ Ｃ
Ｐ 值 Ｐ⁃ｖａｌｕｅ

肝细胞数
Ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ／ （个 ／ ｃｍ３） ２６６ ２７６．０４±４ ０７７．８５ｂ ２７５ ３３４．８２±５ ０７８．８６ａｂ ２８０ ９３３．７８±２ ６０２．２８ａ ０．０８２ ４

肝细胞核直径
Ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｎｕｃｌｅｕｓ ｄｉａｍｅｔｅｒ ／ μｍ ４．７４±０．０９ｃ ５．１０±０．１１ａｂ ５．２６±０．０７ａ ０．００７ ４

内皮细胞数
Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ／ （个 ／ ｃｍ３） ２３ ３８１．７０±７５０．４５ａ ２２ ３１２．１３±８７８．５８ａ ２０ ０２８．９４±９２９．５７ｂ ０．０５２ ６

枯否氏细胞数
Ｋｕｐｆｆｅｒ ｃｅｌｌｓ ｎｕｍｂｅｒ ／ （个 ／ ｃｍ３）

１３ ９７４．５１±５１８．３８ １４ ４２９．８７±６３５．５５ １４ ０９７．６４±４７６．７７ ０．８３４ ２

２．３　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏 ＥＣＭ
含量的影响

　 　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏 ＥＣＭ 的

影响见表 ４。 妊娠 １４０ ｄ 时，Ｒ１ 组胎儿肝脏Ⅰ型胶

原（Ｐ＜０．０１）、Ⅲ型胶原（Ｐ＜０．０５）、Ⅳ型胶原（Ｐ＜
０．０１）、层黏 连 蛋 白 （ Ｐ ＜ ０． ０１ ）、透 明 质 酸 （ Ｐ ＜
０．０５）、纤连蛋白含量（Ｐ＜０．０１）均显著或极显著低

于 Ｃ 组；Ｒ２ 组胎儿肝脏纤连蛋白含量显著低于 Ｃ
组（Ｐ＜０．０１），但 ２ 组间Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、Ⅳ型

胶原，层黏连蛋白、透明质酸含量差异均不显著

（Ｐ＞０．０５）。

３　 讨　 论
　 　 机体正常生长发育表现为细胞的正常增殖，
包括细胞数量、体积的增加。 肝脏作为机体重要

的内分泌器官，其基本的结构单位是肝小叶，肝小

叶主要由肝细胞构成，占了肝小叶体积的 ７５％。
除肝细胞外，肝小叶内的其他细胞统称血窦细胞，
包括内皮细胞、肝巨噬细胞、大颗粒淋巴细胞和肝

星状细胞等［９］ 。 机体及其器官构成的基本单位是

细胞，研究表明，ＩＵＧＲ 会严重影响胎儿体重和肝

脏重量，导致细胞大小和细胞数量显著降低［１０］ ；且
母体营养受限会导致胎儿供给能量不足，体重和

１５７２
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肝脏的生长、发育调节和生理功能不可避免地受

到影响［２］ 。 本试验条件下，严重限制了 Ｒ１ 和 Ｒ２
组胎儿体重及肝脏重的增长，肝脏发育受阻这与

高峰［１１］报道的结果一致。 随着营养水平的降低对

胎儿肝脏组织细胞增殖和体积增大的影响逐步加

深，可能是 ＩＵＧＲ 胎儿体重及肝脏重降低的主要原

因［１０，１２－１３］ 。 Ｒ１ 组胎儿肝细胞数、肝细胞核直径显

著或极显著低于 Ｃ 组，表明妊娠后期 ＩＵＧＲ 绵羊

胎儿肝细胞增殖能力降低，阻碍了细胞体积的增

大，不同程度修改了胎儿肝脏的生长发育轨道［１４］ ，
可能是导致肝细胞数和体积降低的重要原因。 另

外，Ｒ１、Ｒ２ 组内皮细胞数显著高于 Ｃ 组，肝代谢功

能主要体现于肝细胞功能［１５］ ，肝损伤时肝细胞、枯
否氏细胞分泌内皮细胞特异性生长因子，促进肝

窦内皮细胞增殖［１６］ 。 本试验结果表明，随着母体

受限制程度加深胎儿肝脏结构与功能受到不同程

度影响，且与张崇志［１４］的研究结果一致。

表 ４　 妊娠后期 ＩＵＧＲ 对蒙古绵羊胎儿肝脏细胞外基质含量的影响

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ＩＵＧＲ ｄｕｒｉｎｇ ｌａｔｅ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｎ ＥＣＭ ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ

项目

Ｉｔｅｍｓ

组别 Ｇｒｏｕｐｓ

Ｒ１ Ｒ２ Ｃ
Ｐ 值 Ｐ⁃ｖａｌｕｅ

Ⅰ型胶原 ＣＯＩⅠ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ３５．７７±１．１７ｃ ３８．４８±１．１７ａｂｃ ４２．１０±１．６７ａ ０．０１６ ５
Ⅲ型胶原 ＣＯＩⅢ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ２０．４９±２．０５ｂ ３１．８６±４．３２ａ ３２．９０±２．９９ａ ０．０３９ ２
Ⅳ型胶原 ＣＯＩⅣ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ５．５６±０．３０ｃ ８．９５±０．２７ａ ７．７９±０．７８ａ ０．００１ ６
层黏连蛋白 ＬＮ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ３２．１７±０．２０ｃ ３４．４４±１．２６ａｂｃ ３６．９８±１．４７ａ ０．０２５ ９
透明质酸 ＨＡ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） １４７．５６±１３．２７ｂ １６４．９６±１７．７８ａ １６１．７７±１２．１４ａ ０．４０１ ３
纤连蛋白 ＦＮ ／ （ｎｇ ／ ｍＬ） ４３．８２±１．４３ｃ ４７．８６±４．５４ｃ ６６．４４±４．７８ａ ０．００２ ５

　 　 ＥＣＭ 不仅仅是支持组织，而且是供给营养和

免疫应答的场所，适应外界环境和维持内部环

境［１７］ 。 ＥＣＭ 主要由肝细胞、内皮细胞 合 成 分

泌［３］ ，包括胶原蛋白（Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、Ⅳ型胶

原）、蛋白多糖（透明质酸）、糖蛋白（层黏连蛋白、
纤连蛋白）等［１８］ 。 胶原蛋白为生物体提供了一种

机械支撑作用，维护器官与组织的完整性，保障其

正常功能的行使［１９］ ，且Ⅳ型胶原与层黏连蛋白共

同构成基膜，起到 ＥＣＭ 与外界进行物质交换作

用［２０］ 。 透明质酸可以阻止细胞中一些酶的产生，
减少自由基的形成，防止自由基破坏细胞结构［２１］ 。
层黏连蛋白在胚胎发育中发挥着决定性作用，其
减少可能是某些疾病的发病基础［２２］ 。 且 ＥＣＭ 成

分与细胞生长和分化等多种细胞生命活动密切相

关，对细胞的增殖与分化起着十分重要的调节作

用［２３］ 。 本试验条件下，Ｒ１ 组Ⅰ型胶原、Ⅲ型胶原、
Ⅳ型胶原、层黏连蛋白、透明质酸、纤连蛋白含量

均显著或极显著低于 Ｃ 组，且 Ｒ２ 纤连蛋白含量显

著低于 Ｃ 组，表明妊娠后期营养限饲使胎儿肝细

胞数减少，导致 ＥＣＭ 合成降低［２４］ 。 层黏连蛋白

在胚胎发育中起重要作用，维持细胞及器官形态，
调节细胞增殖及分化，且主要由上皮细胞和内皮

细胞合成，ＩＵＧＲ 导致肝脏内皮细胞数降低，可能

是影响层黏连 蛋 白 合 成 降 低 的 重 要 原 因［２２］ 。
ＥＣＭ 及其组分的变化可能影响动物脂肪细胞体
积、数量和形态等方面的变化［２３］ ，表明纤连蛋白是
能量限制 ＥＣＭ 合成中早期监控的重要指标。 肝

脏损伤会使 ＥＣＭ 分泌降低，一方面营养限制导致

ＥＣＭ 合成能力下降，另一方面，胎儿启动肝纤维化

修复反应［２５］ 。 胎儿 ＥＣＭ 降解大于合成能力，平
衡被打破，且可能导致进一步纤维化［２６］ 。 肝实质
细胞损害，通过旁分泌途径使肝细胞活化和增殖，
形成肝纤维化［２７］ 。 肝纤维化与 ＥＣＭ 分泌密切相
关，本试验中，重度纤维化组织中层黏连蛋白含量
升高不明显，与张崇志［１４］研究结果一致，可能由于
机体修复能力降低所导致。

４　 结　 论
　 　 妊娠后期营养限饲蒙古绵羊严重限制其胎儿

肝 脏 生 长 发 育， 代 谢 能 水 平 为

０．１７５ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）时，胎儿肝脏 ＥＣＭ 合成
受到了严重影响，且发生肝纤维化修复反应；代谢
能水平为 ０．３３０ ＭＪ ／ （ ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）时，仅有纤连
蛋白含量发生改变。
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（１０）：８３６－８４７．

３５７２



　
动　 物　 营　 养　 学　 报 ２８ 卷

∗Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ａｕｔｈｏｒ， ｐｒｏｆｅｓｓｏｒ， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｇａｏｆｅｎｇ１９９４＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ （责任编辑　 王智航）

Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ Ｆｅｔａｌ Ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ Ｇｒｏｗｔｈ Ｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ Ｌａｔｅ
Ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｎ Ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ Ｍａｔｒｉｘ Ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ

Ｆｅｔａｌ Ｌｉｖｅｒ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ Ｓｈｅｅｐ

ＨＥ Ｓｈａｎ１ 　 ＬＩＵ Ｙｉｎｇｃｈｕｎ２，３ 　 ＬＩ Ｌｉｎｇｙａｏ１ 　 ＬＩＡＮＧ Ｗｅｉ１ 　 ＧＡＯ Ｆｅｎｇ１∗

（１． Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ， Ｉｎｎｅｒ Ｍｏｎｇｏｌｉａｎ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｈｏｈｈｏｔ ０１００１８， Ｃｈｉｎａ； ２． Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ
Ｌｉｆｅ Ｓｃｉｅｎｃｅ， Ｉｎｎｅｒ Ｍｏｎｇｏｌｉａｎ Ａｇｒｉｃｕｌｔｕｒａｌ Ｕｎｉｖｅｒｓｉｔｙ， Ｈｏｈｈｏｔ ０１００１８， Ｃｈｉｎａ； ３． Ｉｎｎｅｒ Ｍｏｎｇｏｌｉａ

Ｋｅｙ Ｌａｂｏｒａｔｏｒｙ ｏｆ Ｂｉｏ－Ｍａｎｕｆａｃｔｕｒｉｎｇ， Ｈｏｈｈｏｔ ０１００１８， Ｃｈｉｎａ）

Ａｂｓｔｒａｃｔ： Ｔｈｉｓ ｓｔｕｄｙ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｆｅｔａｌ ｉｎｔｒａｕｔｅｒｉｎｅ ｇｒｏｗｔｈ ｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ （ ＩＵＧＲ） ｄｕｒｉｎｇ ｌａｔｅ ｐｒｅｇ⁃
ｎａｎｃｙ ｏｎ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ． Ｅｉｇｈｔｅｅｎ ｈｅａｌｔｈｙ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ ｗｉｔｈ
ｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｓｔｒｕｓ ａｎｄ ｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎ ｗｅｒｅ ａｌｌｏｃａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ ｗｉｔｈ ６ ｒｅｐｌｉｃａｔｅｓ ｐｅｒ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ １ ｓｈｅｅｐ
ｐｅｒ ｒｅｐｌｉｃａｔｅ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｚａｂｌｅ ｅｎｅｒｇｙ （ ＭＥ ） ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ０． １７５ （ Ｒ１ ｇｒｏｕｐ ）， ０． ３３０ （ Ｒ２ ｇｒｏｕｐ ） ａｎｄ
０．６７０ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ） （Ａｄ ｌｉｂｉｔｕｍ ｇｒｏｕｐ， Ｃ ｇｒｏｕｐ）， ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ． Ａｔ ｄａｙ １４０ ｏｆ ｇｅｓｔａｔｉｏｎ， ｅｗｅｓ ｗｅｒｅ
ｓｌａｕｇｈｔｅｒｅｄ ｔｏ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ａｎｄ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｏｆ ｔｈｅｉｒ ｆｅｔｕｓｅｓ． Ｔｈｅ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ （Ｐ＜０．０１）， ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ （Ｐ＜０．０５）， ｌｉｖｅｒ ｃｅｌｌ ｎｕｃｌｅｕｓ ｄｉａｍｅｔｅｒ （Ｐ＜
０．０１）， ａｎｄ ｔｈｅ ｃｏｎｔｅｎｔｓ ｏｆ ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ Ⅰ（Ｐ＜０．０１）， ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ Ⅲ（Ｐ＜０．０５）， ｃｏｌｌａｇｅｎ ｔｙｐｅ Ⅳ （Ｐ＜
０．０１）， ｌａｍｉｎｉｎ （Ｐ＜０．０１）， ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ （Ｐ＜０．０５） ａｎｄ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ （Ｐ＜０．０１） ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｏｆ Ｒ１ ｇｒｏｕｐ
ｗｅｒｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｏｆ Ｃ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｗａｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈ⁃
ｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ Ｃ ｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）； ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｗｅｉｇｈｔ （Ｐ＜０．０５） ａｎｄ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｃｏｎｔｅｎｔ
（Ｐ＜０．０１） ｗｅｒｅ ｆｏｕｎｄｅｄ ｉｎ Ｒ２ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ Ｃ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌ ｎｕｍｂｅｒ ｉｎ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ ｗａｓ ｓｉｇ⁃
ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｅｎｈａｎｃｅｄ ｉｎ Ｒ１ ｇｒｏｕｐ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ Ｃ ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０．０５） ． Ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅ ｔｈａｔ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ
ｄｕｒｉｎｇ ｌａｔｅ ｐｒｅｇｎａｎｃｙ ｏｆ Ｍｏｎｇｏｌｉａ ｓｈｅｅｐ ｒｅｓｔｒｉｃｔｓ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ， ａｎｄ ａ ｓｅｒｉｏｕｓ ｉｍｐａｃｔ
ｏｎ ｔｈｅ ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ ｏｆ ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ ｉｓ ｆｏｕｎｄ ｗｈｅｎ ＭＥ ｌｅｖｅｌ ｉｓ ０．１７５ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ）， ａｎｄ ｌｉｖｅｒ ｆｉｂｒｏ⁃
ｓｉｓ ｒｅｐａｉｒ ｒｅａｃｔｉｏｎ ａｌｓｏ ｏｃｃｕｒｓ； ｏｎｌｙ ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ｆｉｂｒｏｎｅｃｔｉｎ ｃｏｎｔｅｎｔ ｉｎ ｌｉｖｅｒ ｆｅｔａｌ ｉｓ ｆｏｕｎｄ ｗｈｅｎ ＭＥ ｌｅｖｅｌ ｉｓ
０．３３０ ＭＪ ／ （ｋｇ ＢＷ０．７５·ｄ） ．［Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ａｎｉｍａｌ Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ， ２０１６， ２８（９）：２７４９⁃２７５４］

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ： ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ； ｆｅｔａｌ ｌｉｖｅｒ； ｌｉｖｅｒ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａ ｃｅｌｌ； ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ ｍａｔｒｉｘ

４５７２


