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研究报告

高脂环境下雄激素缺乏对小型猪内脏脂肪
蓄积和炎症基因表达的影响

蔡兆伟，凌云，蔡月琴，朱科燕，陈诚

（浙江中医药大学动物实验研究中心 ／比较医学研究中心，杭州　 ３１００５３）

　 　 【摘要】 　 目的　 探讨高脂环境下雄激素缺乏对小型猪内脏脂肪沉积、血清激素以及炎症相关基因表达的影

响。 方法　 将性成熟的雄性五指山小型猪随机分成三组，即不去势组（ＳＨＡＭ），去势组（ＣＡＳ）和去势加睾酮组

（ＣＡＳ ＋ Ｔ），每组 ６ 只，所有动物均饲喂高脂饲料。 １２ 周实验结束时，采血检测血清激素水平变化，分离内脏脂肪并

进行称重，采用荧光定量 ＰＣＲ 技术检测脂肪合成与脂肪分解基因以及炎症相关基因的表达。 结果 　 （１）去势显著

减少高脂饮食小型猪血清睾酮含量但增加其血清瘦素含量，给予外源性睾酮处理能够恢复去势小型猪血清睾酮和

瘦素水平；（２）去势导致高脂饮食小型猪内脏脂肪大量沉积，给予睾酮处理后，去势小型猪内脏脂肪含量显著降低；
（３）去势和睾酮处理对高脂饮食小型猪内脏脂肪组织 ＦＡＳ、ＡＣＣ、ＨＳＬ 和 ＡＴＧＬ 等脂肪代谢基因的表达没有显著影

响；（４）去势显著上调高脂饮食小型猪内脏脂肪组织 Ｌｅｐｔｉｎ、ＣＤ６８、ＣＣＬ１６、ＣＣＬ２３ 和 ＳＡＡ 等炎症基因的表达，采用

外源性睾酮处理去势小型猪则能降低上述基因的表达。 结论　 去势诱导的雄激素缺乏促进高脂饮食小型猪内脏

脂肪沉积，并上调其内脏脂肪组织中炎症基因的表达，采用睾酮处理则能够改善去势小型猪内脏脂肪蓄积和炎症

反应。
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　 　 近年来，随着人口老龄化和生活方式的转变，肥
胖等慢性代谢性疾病的发病率急剧攀升，已成为严

重威胁人类健康的社会问题。 流行病学资料显示，
中老年男性体内的雄激素水平随增龄而逐渐降低，
体内的脂肪含量则显著增加［１］。 动物实验表明，睾
酮剥夺能够增加小鼠体内脂肪堆积，引起肥胖［２］。
我们前期试验也发现，去势能够促进饲喂普通饲料

的猪脂肪沉积和肥胖发生［３］。 这些结论提示，肥胖

与雄激素水平下降之间存在着密切的关系。 最近研

究发现，高脂饮食（尤其是日粮胆固醇摄入增加）也
是引发肥胖的重要风险因素，如高胆固醇饮食诱导

猴和小鼠内脏脂肪组织炎症反应和脂肪细胞肥大并

导致肥胖［４，５］。 尽管雄激素缺乏和高脂饮食均是够

诱导脂肪沉积和肥胖的独立危险因素，但雄激素缺

乏对高脂环境下内脏脂肪沉积和肥胖的影响目前却

仍不清楚。
本研究通过建立雄激素缺乏调控高脂饮食小型

猪肥胖的动物模型，观察高脂诱导环境下去势和睾

酮处理对小型猪内脏脂肪沉积的影响，并进一步探

讨脂肪合成、脂肪分解以及炎症相关基因在雄激素

缺乏调控内脏脂肪沉积中的作用，旨在为老年性雄

激素缺乏引起的肥胖提供新的治疗思路。

１　 材料与方法

１ １　 实验动物及分组

普通级雄性五指山小型猪 １８ 只，体重（１１ ７２ ±
０ ３８）ｋｇ，６ ～ ７ 月龄，购自广东大华农动物保健品股

份有限公司［ＳＣＸＫ（粤）２０１３ － ００２２］，饲养在浙江

中医药大学动物实验研究中心 ［ＳＹＸＫ（浙）２０１３ －
０１８３］，并按实验动物 ３Ｒ 原则给予人道的关怀。 小

型猪按体重随机分成 ３ 组：不去势组（ＳＨＡＭ）、去势

组（ＣＡＳ）和去势 ＋睾酮组（ＣＡＳ ＋ Ｔ），每组 ６ 只。 手

术去势在无菌和麻醉环境下进行，将小型猪阴囊处

切口后将睾丸去除，不去势组小型猪在阴囊处进行

切口但不去除睾丸（伪手术组），去势 ＋ 睾酮组小型

猪是小型猪去势后随后注射丙酸睾酮注射液（１０
ｍｇ ／ ｋｇ 体重）。 三组动物均饲喂高脂高胆固醇饲料

（高脂饲料配方：１ ５％ 胆固醇、１０％ 蛋黄粉、０ ５％
食盐、１５％起酥油、７３％ 基础饲料），自由饮水，实验

周期为 １２ 周。 实验动物及分组见我们前期发表文

献［６］。
１ ２　 脂肪样本采集和称重

所有实验动物在 １２ 周时处死，处死前进行空腹

称重。 迅速采集内脏脂肪组织样本，置入液氮中速

冻，随后保存在 － ８０℃备用。 分离小型猪内脏脂肪

并称重，计算内脏脂肪率：内脏脂肪重（ ｋｇ） ／体重

（ｋｇ） × １００％ 。
１ ３　 血清激素检测

１２ 周实验结束后，禁食 １２ ｈ，取血并分离血清，
采用 ＥＬＩＳＡ 试剂盒检测血清中睾酮（Ｔ）和瘦素（ｌｅｐ⁃
ｔｉｎ）含量，实验严格按照试剂盒说明书操作。
１ ４　 ＲＮＡ 提取及荧光定量 ＰＣＲ 检测

采用 ＲＮｅａｓｙ Ｍｉｎｉ Ｋｉｔ（Ｑｉａｇｅｎ 公司）提取脂肪

组织总 ＲＮＡ，具体步操作骤参照说明书进行。 提

取 ＲＮＡ 的浓度和纯度用 Ｎａｎｏ ２０００ 微量核酸测定

仪检测，合格后备用。 每个样品取 １ μｇ 总 ＲＮＡ，
采用 ＴａＫａＲａ 反转录试剂盒将总 ＲＮＡ 反转录成

ｃＤＮＡ。 根据 ＮＣＢＩ 数据库中对应的 ｍＲＮＡ 序列，
采用 Ｏｌｉｇｏ ６ 软件设计引物，引物由生工生物工程

（上海）有限公司设计并合成（表 １）。 所有荧光定

量 ＰＣＲ 反应在美国伯乐 ＩＱ⁃５ 荧光定量 ＰＣＲ 仪上

进行，每个样品的 ＰＣＲ 反应重复 ３ 次，并根据溶解

曲线判断产物特异性。 目的基因相对表达量用

２ － ΔΔＣｔ方法计算。
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表 １　 荧光定量 ＰＣＲ 引物序列

Ｔａｂ． １　 Ｓｅｑｕｅｎｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ｐｒｉｍｅｒｓ ｕｓｅｄ ｆｏｒ ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＲＴ⁃ＰＣＲ
基因名称
Ｇｅｎｅ ｎａｍｅｓ

序列号
Ａｃｃｅｓｓｉｏｎ ｎｕｍｂｅｒ

正向引物（５′ － ３′）
Ｆｏｒｗａｒｄ ｐｒｉｍｅｒ （５′ － ３′）

反向引物（５′ － ３′）
Ｒｅｖｅｒｓｅ ｐｒｉｍｅｒ （５′ － ３′）

脂肪酸合成酶（ＦＡＳ） ＥＦ５８９０４８ １ ＧＧＴＧＴＧＡＧＣＡＧＴＴＣＴＧＡＴＧ ＧＡＡＧＴＣＡＡＡＧＡＡＧＡＡＧＧＡＧＡＧ
乙酰辅酶 Ａ 羧化酶（ＡＣＣ） ＥＦ６１８７２９ ＡＴＧＴＴＴＣＧＧＣＡＧＴＣＣＣＴＧＡＴ ＴＧＴＧＧＡＣＣＡＧＣＴＧＡＣＣＴＴＧＡ

激素敏感酯酶（ＨＳＬ） ＮＭ＿２１４３１５ １ ＧＣＴＣＣＣＡＴＣＧＴＣＡＡＧＡＡＴＣ ＴＡＡＡＧＣＧＡＡＴＧＣＧＧＴＣＣ
脂肪甘油三酯脂肪酶（ＡＴＧＬ） ＥＦ５８３９２１ ＡＧＴＴＣＡＧＣＣＴＧＣＧＣＡＡＣＣＴＣ ＡＧＧＧＣＡＣＣＡＴＣＡＴＧＧＣＴＧ

瘦素（Ｌｅｐｔｉｎ） ＮＭ＿２１３８４０ ＧＴＧＡＣＡＴＴＴＣＡＣＡＣＡＴＧＣＡＧＴＣ ＡＧＡＣＴＧＧＴＧＡＧＧＡＴＣＴＧＴＴＧＧＴ
肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦ⁃α） ＪＦ８３１３６５ １ ＣＴＣＴＴＣＴＧＣＣＴＡＣＴＧＣＡＣＴＴＣＧ ＧＡＴＧＡＴＣＴＧＡＧＴＣＣＴＴＧＧＧＣ

ＣＤ６８ 分子（ＣＤ６８） ＮＭ＿００１２９１７７６ １ ＧＧＧＴＧＣＧＧＴＴＧＴＣＴＣＡＧＴＴＡ ＧＧＴＴＣＴＧＴＧＴＣＣＣＴＡＣＣＡＧＣ
ＣＣ 类趋化因子配体 １６（ＣＣＬ１６） ＸＭ＿００３１３１７１４ ４ ＣＡＣＣＴＧＣＴＧＣＣＴＧＡＣＧＴＡＴ ＴＧＧＴＧＡＴＧＡＡＧＡＴＧＡＴＴＧＣＴＧ
ＣＣ 类趋化因子配体 ２３（ＣＣＬ２３） ＸＭ＿０１３９８９９５２ １ ＣＴＧＴＣＴＣＡＴＧＧＡＧＧＣＴＴＴＣＡＣ ＧＧＡＧＣＡＣＴＣＡＣＴＧＧＴＣＧＴＴＡＧ
重组人血清淀粉样蛋白 Ａ（ＳＡＡ） ＤＱ３６７４１０ ＣＴＡＴＧＡＴＧＣＴＧＣＣＣＡＡＡＧＧ ＣＡＣＧＡＧＧＴＣＴＧＡＡＧＴＧＧＴＴＧ

β⁃肌动蛋白（β⁃ａｃｔｉｎ） ＸＭ＿００３３５７９２８ ２ ＴＣＴＧＧＣＡＴＣＡＣＡＣＣＴＴＣＴＡＣＡ ＧＡＧＴＣＡＴＣＴＴＣＴＣＡＣＧＧＴＴＧＧ

１ ５　 数据统计分析

采用 ＳＰＳＳ １３ ０ 统计软件进行分析，数据均以

平均数 ±标准误表示，组间比较采用单因素方差分

析，多重比较用 Ｔｕｋｅｙ 方法进行处理，以 Ｐ ＜ ０ ０５ 表

示差异有统计学意义。

２　 结果

２ １　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪血清激

素水平的影响

去势和睾酮处理对高脂饮食小型猪血清 Ｔ 和

ｌｅｐｔｉｎ 水平的影响见图 １。 由图可见，小型猪去势

后，血清 Ｔ 水平显著降低，而血清 ｌｅｐｔｉｎ 水平显著升

高（Ｐ ＜ ０ ０１），并且采用外源性 Ｔ 处理能够恢复去

势小型猪血清 Ｔ 和 ｌｅｐｔｉｎ 水平。 另外，相关性分析

结果显示，小型猪血清 Ｔ 水平和血清 ｌｅｐｔｉｎ 水平呈

显著负相关（Ｐ ＜ ０ ０１）（图 １Ｂ）。
２ ２　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪内脏脂

肪沉积的影响

去势和睾酮处理对高脂饮食小型猪内脏脂肪沉

积的影响见图 ２。 高脂饮食环境下去势和睾酮处理

对小型猪体重没有显著影响（图 ２Ａ），但显著影响

小型猪内脏脂肪含量。 如图 ２ 所示，去势小型猪内

脏脂肪率极显著高于不去势小型猪（Ｐ ＜ ０ ０１），并
且睾酮处理后能减少去势小型猪增加的内脏脂肪含

量（Ｐ ＜ ０ ０１）（图 ２Ｂ）。

注：Ａ：血清睾酮和瘦素水平。 ａ： 不去势；ｂ： 去势；ｃ： 去势 ＋ 睾酮。 Ｂ：血清睾酮和血清瘦素相关性。∗∗Ｐ ＜ ０ ０１。

图 １　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪血清睾酮和瘦素水平的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ： Ｓｅｒｕｍ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ａｎｄ ｌｅｐｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ． ａ： Ｓｈａｍ⁃ｏｐｅｒａｔｅｄ（ＳＨＡＭ） ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ（ＣＡＳ） ｇｒｏｕｐ；

ｃ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ ｐｌｕｓ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ（ＣＡＳ ＋ Ｔ）． Ｂ： Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ａｎｄ ｌｅｐｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ． ∗∗Ｐ ＜ ０ ０１．

Ｆｉｇ． １　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ａｎｄ ｌｅｐｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ
ｍｉｎｉａｔｕｒｅ ｐｉｇｓ ｆｅｄ ａ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ
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２ ３　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪内脏脂

肪组织基因表达的影响

去势和睾酮处理对高脂饮食小型猪内脏脂肪组

织基因表达的影响见图 ３。 由图可见，去势和睾酮

处理对高脂诱导的小型猪内脏脂肪组织脂肪酸合成

酶（ＦＡＳ）、乙酰辅酶 Ａ 羧化酶（ＡＣＣ）、激素敏感酯

酶（ＨＳＬ）和脂肪甘油三酯脂肪酶（ＡＴＧＬ）等脂肪代

谢基因的表达没有明显影响（Ｐ ＞ ０ ０５） （图 ３Ａ 和

３Ｂ）。 雄激素缺乏显著影响高脂诱导小型猪内脏脂

肪组织炎症相关基因的表达。与不去势小型猪相

注：Ａ：体重。 ａ： 不去势； ｂ： 去势； ｃ： 去势 ＋ 睾酮； Ｂ：脂肪率。∗∗Ｐ ＜ ０ ０１。

图 ２　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪内脏脂肪沉积的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ： Ｂｏｄｙ ｗｅｉｇｈｔ； ａ： Ｓｈａｍ⁃ｏｐｅｒａｔｅｄ（ＳＨＡＭ） ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ（ＣＡＳ） ｇｒｏｕｐ； ｃ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ Ｐｌｕｓ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ（ＣＡＳ ＋ Ｔ）ｇｒｏｕｐ．

Ｂ： Ｖｉｓｃｅｒａｌ ｆａｔ ｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ． ∗∗Ｐ ＜ ０ ０１．

Ｆｉｇ． ２　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｓｅｒｕｍ ｌｉｐｉｄ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ ｐｉｇｓ ｆｅｄ ａ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ

注：Ａ：脂肪合成基因。 ａ： 不去势；ｂ： 去势；ｃ： 去势 ＋ 睾酮；Ｂ：脂肪分解基因；Ｃ：炎症基因。∗ Ｐ ＜ ０ ０５，∗∗Ｐ ＜ ０ ０１。

图 ３　 高脂状态下去势和睾酮处理对小型猪内脏脂肪组织基因表达的影响

Ｎｏｔｅ． Ａ： Ｌｉｐｏｇｅｎｉｃ ｇｅｎｅｓ； ａ： Ｓｈａｍ⁃ｏｐｅｒａｔｅｄ（ＳＨＡＭ）ｇｒｏｕｐ； ｂ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ（ＣＡＳ）ｇｒｏｕｐ；

ｃ： Ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ ｐｌｕｓ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ（ＣＡＳ ＋ Ｔ）ｇｒｏｕｐ． Ｂ： Ｌｉｐｏｌｙｓｉｓ ｇｅｎｅｓ； Ｃ： Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｇｅｎｅｓ． ∗ Ｐ ＜ ０ ０５，∗∗Ｐ ＜ ０ ０１．

Ｆｉｇ． ３　 Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｃａｓｔｒａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｖｉｓｃｅｒａｌ
ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ｉｎ ｔｈｅ ｍｉｎｉａｔｕｒｅ ｐｉｇｓ ｆｅｄ ａ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ ｄｉｅｔ
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比，去 势 小 型 猪 脂 肪 组 织 中 ｌｅｐｔｉｎ、 ＣＤ６８ 分 子

（ＣＤ６８）、ＣＣ 类趋化因子配体 １６（ＣＣＬ１６）、ＣＣ 类趋

化因子配体 ２３（ＣＣＬ２３）和重组人血清淀粉样蛋白 Ａ
（ＳＡＡ）基因的表达均显著升高，采用睾酮处理则下

调去势小型猪内脏脂肪组织上述基因的表达（Ｐ ＜
０ ０５）。 另外，去势和睾酮处理对高脂饮食小型猪

内脏脂肪组织肿瘤坏死因子⁃α（ＴＮＦ⁃α）基因的表达

没有显著影响（Ｐ ＞ ０ ０５）（图 ３Ｃ）。

３　 讨论

大量研究表明，老年男性随着年龄增长，体内

的雄激素水平不断降低，易患肥胖等代谢紊乱疾病

的风险［１］。 目前认为，高脂饮食尤其是胆固醇摄入

增加也是诱导脂肪沉积并引发肥胖的重要风险因

素［４ － ５］。 但迄今为止，雄激素缺乏对高脂饮食环境

下肥胖的影响却并不清楚。 本研究以小型猪为动

物模型，分析了高脂状态下去势和补充睾酮对内脏

脂肪沉积的影响。 结果发现，去势诱导的雄激素缺

乏促进高脂饮食小型猪内脏脂肪大量沉积，给予外

源性睾酮处理则减少去势小型猪增加的内脏脂肪

含量。 这和最近发表的一项小鼠上的研究相似，
Ｄｕｂｏｉｓ 等［７］研究发现，性腺去除结合高脂饮食能够

加速小鼠腹部脂肪沉积和胰岛素抵抗。
研究已证实，脂肪组织（尤其是内脏脂肪组织）

作为一种重要的内分泌器官，能够分泌多种脂肪因

子和炎症因子［８］。 Ｌｅｐｔｉｎ 是最早发现的由白色脂肪

组织合成和分泌的一种脂肪因子，我们发现去势不

仅增加高脂饮食小型猪血清 ｌｅｐｔｉｎ 含量，还上调其

内脏脂肪组织 ｌｅｐｔｉｎ 基因的表达，并且补充睾酮能

降低去势小型猪血清 ｌｅｐｔｉｎ 水平和脂肪组织 ｌｅｐｔｉｎ
表达。 研究表明，血清 ｌｅｐｔｉｎ 含量与体内脂肪含量

成正比；当脂肪含量增加时，脂肪组织 ｌｅｐｔｉｎ 分泌会

增多［８］。 所以，去势小型猪内脏脂肪组织 ｌｅｐｔｉｎ 表

达升高可能和其具有较高的内脏脂肪含量有关。
ＳＡＡ 是一种新的促炎脂肪因子，它可以诱导趋化多

种免疫细胞产生促炎性因子，在肥胖和胰岛素抵抗

的形成中起着重要作用［９］。 我们发现，去势小型猪

内脏脂肪组织 ＳＡＡ 表达显著高于不去势和去势加

睾酮处理组小型猪。 ｄｅ Ｏｌｉｖｅｉｒａ 等［１０］ 研究表明，高
脂诱导的肥胖小鼠内脏脂肪组织 ＳＡＡ 表达升高，而
ＳＡＡ 敲除能够抵抗高脂诱导的小鼠肥胖并减少其

脂肪组织巨噬细胞浸润，这和本文中去势小型猪内

脏脂肪 ＳＡＡ 表达升高的结果相似。 我们还发现，去

势上调高脂饮食小型猪内脏脂肪组织中趋化因子

ＣＬＬ１６ 和 ＣＣＬ２３ 基因的表达。 Ｓｔａｒｒ 等［１１］ 研究表

明，肥胖状态下，脂肪细胞分泌的趋化因子活化和

吸引各种炎性细胞进入脂肪组织，造成脂肪组织的

慢性低度炎症，这和本文的研究结果相一致。 近年

来发现，肥胖个体的脂肪组织巨噬细胞的浸润显著

增加，并有研究表明脂肪组织的炎性反应因子许多

是由浸润的巨噬细胞分泌［１２］。 本实验发现，去势能

够增加高脂饮食小型猪内脏脂肪组织巨噬细胞特

异性的标志物 ＣＤ６８ 的表达，提示雄激素缺乏诱导

的内脏脂肪组织慢性低度炎症可能与脂肪组织中

过多的巨噬细胞浸润有关。 上述研究结果表明，雄
激素缺乏能够诱导高脂饮食小型猪内脏脂肪组织

促炎因子的表达升高，导致慢性炎症的发生。
脂肪组织沉积是脂肪合成代谢和分解代谢的

一种平衡状态，当合成代谢增强或分解代谢减弱时

会导致脂肪沉积增加［３］。 我们分析了去势和补充

睾酮对高脂饮食小型猪内脏脂肪组织脂肪合成

（ＦＡＳ 和 ＡＣＣ）和分解（ＨＳＬ 和 ＡＴＧＬ）代谢相关基

因表达的变化，结果发现，去势和睾酮处理对内脏

脂肪组织脂肪合成与代谢的基因表达均没有显著

影响，表明高脂饮食状态下雄激素缺乏诱导的内脏

脂肪堆积可能不是由脂肪代谢基因改变引起的。
综上所述，雄激素缺乏能够加速高脂饮食诱导

的小型猪内脏脂肪蓄积和肥胖。 虽然雄激素缺乏

不影响高脂饮食小型猪内脏脂肪组织脂肪合成与

分解代谢基因的表达，但显著增加其炎症基因表

达。 另外，补充外源性睾酮能够降低高脂饮食小型

猪内脏脂肪组织炎症基因的表达，改善雄激素缺乏

诱导的内脏脂肪蓄积和肥胖。
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