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卵泡生长发育及其调控的研究进展
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　　[摘　要 ]　综述了卵泡生长发育的动态模式, 即卵泡经原始卵泡、初级卵泡、次级卵泡和窦腔卵泡发育至排卵

卵泡的过程, 着重阐述了卵泡生长发育过程中的调控机制, 为进一步研究卵泡的生长、发育和排卵机制提供了理论

基础。
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　　在哺乳动物胚胎时期, 由卵黄囊内胚层迁移至

生殖嵴的原始生殖细胞经性分化过程分化为卵原细

胞, 卵原细胞经有丝分裂不断增殖并分化为初级卵

母细胞。动物出生前或出生后不久, 卵母细胞周围出

现环绕的单层原颗粒细胞, 形成原始卵泡, 没有被原

颗粒细胞环绕的卵母细胞则凋亡丢失[1 ]。在人类胚

胎时期, 大约有六七百万个卵母细胞, 胎儿出生后不

久下降到 30 万～ 40 万个。原始卵泡库建立后, 一些

原始卵泡被启始性征集 ( in it ia l recru itm en t) , 逐渐

生长、分化而离开静息池 ( rest ing poo l) , 进入生长

池 (grow ing poo l) 并发育至窦腔卵泡。初情期前的

窦腔卵泡由于缺乏周期性促性腺激素的刺激而处于

静息期, 这期间部分窦腔卵泡发生闭锁。初情期后,

在促性腺激素的刺激下, 窦腔卵泡可被周期性征集

(cyclic recru itm en t) 而生长发育, 经过选择、优势化

和周转等过程发育成排卵卵泡[2 ]。本文将重点阐述

卵泡生长发育的动态模式及其调控机制。

1　卵泡的启始性征集和周期性征集

1. 1　卵泡的启始性征集

　　哺乳动物出生前或出生后不久, 一些原始卵泡

在卵巢内因子以及未知的调控机制作用下启动生

长, 并在诸多调控因子的作用下发育、分化为初级卵

泡、次级卵泡和窦腔卵泡, 该过程称为卵泡的启始性

征集, 没有被启始性征集的卵泡继续维持在静息状

态直至凋亡。卵泡的启始性征集是一个持续的过程,

开始于卵泡形成不久, 一直持续到初情期前。卵泡被

启始性征集后, 卵母细胞便开始进行成熟分裂, 并静

息于M É 期, 卵母细胞的生长是卵泡启始性征集的

标志[3 ]。

1. 2　卵泡的周期性征集

初情期开始后, 在发情周期外周血浆促卵泡素

(FSH ) 的刺激下, 窦腔卵泡开始生长, 并通过征集、

选择、优势化和周转而发育成排卵卵泡, 这一过程称

为周期性征集。啮齿类动物被周期性征集的早期窦

腔卵泡直径为 0. 2～ 0. 4 mm , 人类大约为 2～ 5

mm [4 ]。在一个发情周期中, 被周期性征集的窦腔卵

泡只有少数能发育至排卵卵泡, 其余则闭锁。卵泡被

周期性征集后, 卵母细胞已具有透明带, 生长已完

成, 并静息于成熟分裂的M Ê 期[5 ]。

2　卵泡的生长发育调控

2. 1　原始卵泡的生长发育调控

　　原始卵泡的生长发育从胚胎时期开始一直持续

到初情期前, 生长速度缓慢, 因而给研究带来了不

便, 目前其确切机制尚不清楚。研究者通过观察特定

时期卵巢上原始卵泡的数目来推测其生长状况, 一

般认为原始卵泡的生长发育是一个不间断的持续生

长过程[6 ]。

2. 1. 1　原始卵泡的生长发育不受下丘脑- 垂体轴

的直接调节　试验表明, 原始卵泡的生长发育不受

下丘脑- 垂体的直接调节, 因为垂体切除的大鼠、小

鼠的原始卵泡也可被启始性征集并发育至窦腔卵泡

阶段, 而且在原始卵泡阶段没有功能性的 FSH (促
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卵泡素) 和L H (促黄体素) 受体的存在, 直至次级卵

泡阶段才发现功能性的 FSH 和L H 受体, 因而 FSH

和L H 不可能直接启动原始卵泡的发育。然而, 研究

者发现在垂体切除的小鼠中, 虽然原始卵泡可发育

至窦腔卵泡阶段, 但处于静息池中而没有发育的原

始卵泡数目则明显增加, 若注入外源 FSH , L H 或

hCG (人绒毛膜促性腺激素) , 处于生长池中的原始

卵泡数目则显著增加。在转 hL H 的转基因小鼠中,

发现原始卵泡相对较早地进入生长池, 而且数目增

加[7 ]。因此有研究者推测, 内源性的 cAM P (环腺苷

酸) 活化通路在原始卵泡的启始性征集发育中起重

要作用[8 ] , 因为 FSH , L H 和 hCG 是通过 cAM P 通

路发挥功能的。研究证实[8 ] , 新生大鼠的卵巢注入血

管活性肠肽 (V IP) 和去甲肾上腺素后可激活 cAM P

通路, 从而提高 cAM P 的合成量, 使原始卵泡的发

育期提前, 这表明原始卵泡的发育可能受到卵巢髓

质中的神经递质的调节。研究发现[7 ] , 在原始卵泡的

发育过程中, 颗粒细胞开始迁移、增值, 并发生形态

上的变化。颗粒细胞在形态上转变为方形是原始卵

泡发育为初级卵泡的标志, 伴随此过程, 卵母细胞开

始成熟分裂, 而且形态也发生着变化。也许是此二者

事件的巧合, 研究者们推测原始卵泡的发育与卵母

细胞的成熟分裂有关, 他们认为首先开始成熟分裂

的卵母细胞的卵泡亦先发育并成熟排卵, 并预测这

些卵泡主要位于卵巢的皮质- 髓质结合区, 其启动

的机制可能与神经递质有关[8 ]。

2. 1. 2　卵母细胞- 颗粒细胞间通讯对原始卵泡发

育的调控　伴随着分子生物学和细胞生物学的飞速

发展, 研究者们发现了许多与卵母细胞- 颗粒细胞

间通讯有关的蛋白因子, 并推测其在原始卵泡发育

中的作用。Steel 因子 (steel facto r)在被启始性征集

的原始卵泡颗粒细胞中高度表达, 它的受体 c2k it 是

一个酪氨酸蛋白激酶受体, 属于胎盘来源的生长因

子受体家族, 卵母细胞和卵泡膜细胞都表达c2k it [9 ]。

利用点突变来完全抑制小鼠 Steel 因子或c2k it基因

(一种原癌基因) 的表达, 结果发现卵泡的生长停止

在初级卵泡阶段; 若部分抑制 Steel 因子或 c2k it 基

因的表达, 则发现有少量卵泡可发育至窦腔卵泡阶

段, 并发生排卵紊乱, 而且卵母细胞没有受精能

力[9 ]。对新生小鼠注入外源 c2k it 抗体后也发现卵泡

发育紊乱[10 ]。限于目前的研究, Steel 因子和 c2k it 在

人类卵泡发育调控中的作用还未被证实[11 ]。

研究发现, 早期卵母细胞的发育受生长分化因

子29 (GD F29) 的调控, GD F29 是一种同源二聚体蛋

白, 属于转移生长因子2Β(T GF2Β) ö激活素 (act ivin)

家族, 可通过与丝氨酸 - 苏氨酸受体结合, 激活

M A PK 系统而发挥活性[12, 13 ]。小鼠、大鼠和人类的

初级卵泡中的卵母细胞都可表达 GD F29, 但原始卵

泡中的卵母细胞不表达 GD F29。在绵羊和牛的卵巢

中, GD F29 信号在原始卵泡阶段便出现[14 ]。在敲除

GD F29 基因的小鼠中, 卵泡发育停滞于初级卵泡阶

段, 而且卵泡膜细胞缺乏, 最终导致卵母细胞死

亡[15～ 17 ]。目前, 研究者们又发现一种新的基因产物

GD F29Β(又称为BM P215) , 可反向调节卵母细胞的

生长[18, 19 ]。

体外培养研究表明, 将不成熟的卵母细胞与颗

粒细胞分离培养, 二者均不能生长; 而共培养时, 卵

母细胞与颗粒细胞会自动形成间隙连结, 这与它们

在卵泡中的空间结构相似[5 ]。在次级卵泡中的卵母

细胞- 颗粒细胞间隙连接处发现了间隙连结蛋白

(connex in 37) , 缺乏 connex in 37 的小鼠卵泡不能

正常生长发育, 虽然这些卵泡中的卵母细胞透明带

和颗粒细胞形态都正常, 但是卵母细胞- 颗粒细胞

间通讯被阻断, 卵母细胞不能进行正常的成熟分裂,

也不能调控颗粒细胞L H 受体、类固醇激素的合成

以及颗粒细胞的堆积[20 ]。

上述研究表明, 原始卵泡的启始性征集发育过

程受诸多旁分泌和自分泌因子的影响, 而且由卵母

细胞、颗粒细胞和卵泡膜细胞构成的细胞间联系和

通讯, 对于卵母细胞的生长、成熟分裂以及卵泡的发

育至关重要, 这种微循环的稳定是卵泡发育所必需

的。目前对原始卵泡的启始性征集的机制还不完全

清楚, 尚需进一步研究。

2. 2　腔前卵泡的生长和分化调控

卵泡启始性征集后, 初级卵泡中的颗粒细胞发

生复杂的变化, 会逐渐获得上皮细胞分化潜能, 卵母

细胞继续生长, 则透明带和脉管系统就会相继形成。

腔前卵泡发育至窦腔卵泡的过程持续时间较长而且

发育缓慢, 研究者推测这可能与卵泡早期生长、发育

和分化相关的基因被抑制有关[21 ]。研究发现, 初级

卵泡中表达丰度较高的W T 21 基因 (W ilm sπ tumo r

gene21) , 在次级卵泡和窦腔卵泡中的表达量逐渐降

低[22 ]。W T 21 是一种具有锌指结构的转录因子, 可抑

制多种基因的表达。体外试验证明,W T 21 可抑制抑

制素2Α和 FSH 受体基因的表达。凝胶阻滞分析表

明, 重组的W T 21 蛋白可直接与抑制素2Α的启动子

结合, 抑制抑制素2Α基因的转录[22 ]。研究者们推测,

W T 21 可能是早期卵泡发育的停滞因子, 降低W T 2
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1 基因的表达可能会促发卵泡的早期发育, 然而这

一点没有在敲除W T 21 基因的小鼠中得到验证, 因

为W T 21 基因敲除小鼠在胚胎发育阶段即死亡[22 ]。

在腔前卵泡发育阶段, 颗粒细胞- 卵泡膜细胞

间的联系对卵泡发育也是必需的, 如雄激素可促进

体外培养的猴[23 ]和小鼠[24 ]腔前卵泡的发育。目前研

究发现, 大鼠腔前卵泡中的颗粒细胞可分泌蛋白因

子来调节 L H 受体尚未形成的卵泡膜细胞的增

殖[25 ] , 而且卵泡膜细胞分泌的成纤维细胞生长因子

(FGF27)也可调节颗粒细胞的生长[26, 27 ] , 体外共培

养颗粒细胞和卵泡膜细胞均可促进这 2 种细胞的增

殖和类固醇激素的合成[27 ]。由此可见, 颗粒细胞和

卵泡膜细胞共同协调促进腔前卵泡发育为窦腔卵

泡, 同时这一过程也受到基因表达上的时间、空间调

控, 其确切机制还有待于进一步阐明。

2. 3　窦腔卵泡的征集、选择和优势化

2. 3. 1　FSH 在窦腔卵泡征集中的决定性作用　初

情期前, 由于缺乏周期性促性腺激素的刺激, 原始卵

泡经启始性征集而发育至窦腔卵泡阶段, 卵母细胞

静息于成熟分裂的M É 期, 在此阶段大量卵泡发生

闭锁。形态学和生物化学研究表明, 卵泡的闭锁是凋

亡的过程, 尽管凋亡可发生在卵泡生长发育的各个

阶段, 但窦腔卵泡发生闭锁的概率远较发育早期的

卵泡低[28 ]。FSH 在窦腔卵泡增殖、发育和征集过程

中起主导作用, 被形象地称为“拯救因子”。在窦腔卵

泡阶段, 垂体切除会导致大量生长的卵泡闭锁和凋

亡, 而此时注射外源 FSH 则会拯救这些即将闭锁的

窦腔卵泡, 若注射L H 或 hCG 则是无效的[29 ]。另有

研究表明, 雌激素在早期窦腔卵泡发育过程中也发

挥着重要作用, 颗粒细胞产生的由 FSH 介导的芳香

化酶及卵泡膜细胞产生的由L H 介导的雄烯二醇共

同调控雌激素的合成, 但其确切调控机制目前还不

完全清楚。

2. 3. 2　排卵卵泡的选择和优势化　排卵卵泡的征

集和选择是一个持续的过程, 最终形成优势化的排

卵卵泡。初情期后, 动物会出现周期性发情, 在发情

前期由于 FSH 水平的升高, 一组窦腔卵泡 (牛大约

有数十个)便会生长发育。在这一组发育的窦腔卵泡

中, 有数个卵泡生长速度较快, 并高水平合成雌激素

和抑制素, 形成优势化卵泡而排卵。优势化卵泡一方

面通过提高 FSH 和L H 受体的表达, 或提高自分泌

的生长因子的表达而增强对 FSH 的敏感性[30 ] , 促

进自身的生长和发育; 另一方面, 优势化卵泡产生的

雌激素和抑制素反馈性抑制脑垂体 FSH 的合成和

分泌, 促使非优势化卵泡因得不到生长发育所必需

的 FSH 而闭锁[31 ]。在卵泡优势化阶段, 免疫中和外

周血液中的雌激素和抑制素, 破坏其对脑垂体的负

反馈抑制作用, 从而维持血浆 FSH 处于较高水平,

使排卵卵泡增加[32～ 34 ]; 另外, 注射外源促性腺激素

也可增加排卵卵泡[35 ] , 这就是动物超数排卵的理论

基础。总而言之, 生长速度快的优势化卵泡一方面通

过合成高水平的雌激素和抑制素, 负反馈抑制非优

势化卵泡的生长; 另一方面大量合成自分泌和旁分

泌生长因子, 刺激自身血管系统的形成和对 FSH 的

敏感性, 正反馈刺激自身的生长发育并最终形成排

卵卵泡。这些旁分泌生长因子包括 IGF, EGF, FGF2
2 和 IL 21Β。

根据目前的研究结果推测, 排卵卵泡的选择和

优势化的可能机制 (以猪卵泡发育为例) 为: 排卵后

第 2 天, FSH 分泌达到一个峰值, 这可使许多小型

卵泡发育和生长, 然而此时 FSH 的升高和维持非常

短暂, 血液中 FSH 浓度很快显著下降, 并在第 7～ 9

天降至最低点。在此期间, 很多小型卵泡相继闭锁,

中型卵泡可保留至第 7 天, 但由于非排卵卵泡中抑

制素和雌激素水平显著低于排卵卵泡, 因而不能抵

抗低水平 FSH 的打击, 相继闭锁; 而排卵卵泡由于

高水平的抑制素和雌激素的作用, 可增强 FSH , L H

受体的数目和活性、芳香化酶的活性及类固醇激素

的合成, 从而提高排卵卵泡抵抗低水平 FSH 打击的

能力, 使其得以继续发育至排卵。

多胎动物和单胎动物卵泡的周期性征集、选择

和优势化过程极为相似, 不同的只是在卵泡周期性

征集过程中, 多胎动物通常是多个卵泡成为优势化

卵泡, 而单胎动物一般只有一个优势化卵泡。研究者

推测这可能是负反馈信号的强弱和启动点不同引起

的, 可能由基因遗传性状决定, 如果切除多胎动物的

一个卵巢或仅留下一个卵巢的一部分, 动物的排卵

数还是相对稳定的, 表明动物会产生代偿性排

卵[35 ]。

3　小　结

卵泡的生长发育过程极其复杂, 它受控于下丘

脑- 垂体- 性腺轴系统, 其调控机制涉及分子水平

和细胞水平, 是系统调控的结果。目前, 对卵泡的启

始性征集和周期性征集, 以及卵泡的发育、闭锁、成

熟和排卵的机制还不完全清楚, 这些机制的阐明还

有待于细胞生物学、分子生物学和生殖生物学研究

的进一步发展和深入。

15第 6 期 舒建洪等: 卵泡生长发育及其调控的研究进展



© 1994-2010 China Academic Journal Electronic Publishing House. All rights reserved.    http://www.cnki.net

[参考文献 ]
[ 1 ]　D e Po l A , V accina F, Fo rabo sco A , et al. A pop to sis of germ cells during hum an p renatal oogenesis [J ]. H um an Rep roduction, 1997, 12:

2235- 2241.

[ 2 ]　Gougeon A. Regu lation of ovarian fo llicu lar developm ent in p rim ates: facts and hypo theses[J ]. Endocr Rev, 1996, 17: 121- 155.

[ 3 ]　Rom bau ts L , Su ikkariA M ,M aclach lan V , et al. Recru itm en t of fo llicles by recom binan t hum an fo llicle stim ulating ho rmone comm encing

in the lu teal phase of the ovarian cycle[J ]. Fertil Steril, 1998, 69: 665- 669.

[ 4 ]　T rounson A , A nderesz C, Jones G M , et al. Oocyte m atu ration [J ]. H um Rep rod, 1998, 3: 52- 62.

[ 5 ]　T safriri A. FSH action and in traovarian regu lation [M ]. N ew Yo rk: Parthenon P ress, 1997.

[ 6 ]　van W ezel I L , Rodgers R J. M o rpho logical characterization of bovine p rimo rdial fo llicles and their environm ent in v ivo[J ]. B io l Rep rod,

1996, 55: 1003- 1011.

[ 7 ]　F law s J A , A bbud R ,M ann R J , et al. Ch ron ically elevated lu tein izing ho rmone dep letes p rimo rdial fo llicles in the mouse ovary [J ]. B io l

Rep rod, 1997, 57: 1233- 1237.

[ 8 ]　M ayerhofer A , D issen G A , Co sta M E, et al. A ro le fo r neuro transm itters in early fo llicu lar developm ent: induction of functional fo llicle2

stim ulating ho rmone recep to rs in new ly fo rm ed fo llicles of the rat ovary[J ]. Endocrino logy, 1997, 138: 3320- 3329.

[ 9 ]　BedellM A , B rannan C I, Evans E P, et al. DNA rearrangem ents located over 100 kb 5′of the Steel (S1) 2coding region in Steel2panda and

Steel2con trasted m ice deregu late S1 exp ression and cause fem ale sterility by disrup ting ovarian fo llicle developm ent[J ]. Genes D ev, 1995,

9: 455- 470.

[ 10 ]　Yo sh ida H , T akakura N , Kataoka H , et al. Stepw ise requ irem en t of c2k it tyro sine k inase in mouse ovarian fo llicle developm ent [J ]. D ev

B io l, 1997, 184: 122- 137.

[ 11 ]　Ezoe K, Ho lm es S A , Ho L , et al. N ovel m utations and deletions of the K IT (steel facto r recep to r) gene in hum an p iebaldism [J ]. Am J

H um Genet, 1995, 56: 58- 66.

[ 12 ]　H ayash iM ,M cgee E A ,M in G, et al. Recom binan t grow th differen tiation facto r29 (GD F29) enhances grow th and differen tiation of cu l2

tu red early ovarian fo llicle[J ]. Endocrino logy, 1999, 140: 1236- 1244.

[ 13 ]　E lvin J A , C lark A T ,W ang P, et al. Paracrine actions of grow th differen tiation facto r29 in the m amm alian ovary [J ]. M o l Endocrino l,

1999, 13: 1035- 1048.

[ 14 ]　A altonen J , L ait inen M P, V uo jo latien K, et al. H um an grow th differen tiation facto r29 and its novel homo log GD F29Βare exp ressed in

oocytes during early fo llicu logenesis[J ]. J C lin Endocrino lM etab, 1999, 84: 2744- 2750.

[ 15 ]　Bodensteiner K J , C lay C M ,M oeller C L , et al. M o lecu lar clon ing of the ovine grow thödifferen tiation facto r29 gene and exp ression of

grow thödifferen tiation facto r29 in ovine and bovine ovaries[J ]. B io Rep rod, 1999, 60: 381- 386.

[ 16 ]　Dong J , A lbertin i D F, N ish imo ri K, et al. Grow th differen tiation facto r29 is requ ired during early ovarian fo llicu logenesis[J ]. N atu re,

1996, 383: 531- 535.

[ 17 ] 　E lvin J A , Yan C, W ang P, et al. M o lecu lar characterization of the fo llicle defects in the grow th differen tiation facto r29 deficien t

ovary[J ]. M o l Endocrino l, 1999, 13: 1018- 1034.

[ 18 ]　L aitinen M , V uo jo laine K, Jaatinen R , et al. A novel grow th differen tiation facto r29 (GD F29) related facto r is co2exp ressed w ith GD F29 in

mouse oocytes during fo llicu logenesis[J ]. M ech D ev, 1998, 78: 135- 140.

[19 ]　D ube J L , W ang P, E lvin J , et al. T he bone mo rphogenetic p ro tein 15 gene is X2linked and exp ressed in oocytes [J ]. M o l Endocrino l,

1998, 12: 1809- 1817.

[ 20 ]　Simon A M , Goodenough D A , L i E, et al. Fem ale infertileity in m ice lack ing connex in 37[J ]. N atu re, 1997, 385: 525- 529.

[ 21 ]　H su S Y, Kubo M , Chun S Y, et al. W ilm sπtumo r p ro tein W T 1 as an ovarian transcrip tion facto r: decrease in exp ression during fo llicle

developm ent and rep ression of inh ib in2Αgene p romo ter[J ]. M o l Endocrin lo, 1995, 9: 1356- 1366.

[ 22 ]　Chun S Y,M cGee E A , H su S Y, et al. Restricted exp ression of W T 1 m essenger ribonucleic acid in imm ature ovarian fo llicles: un ifo rm ity

in m amm alian and avian species and m ain tenance during rep roductive senescence[J ]. B io l Rep rod, 1999, 60: 365- 373.

[ 23 ]　V endo la K A , Zhou J , A desanya O O , et al. A ndrogens stim ulate early stages of fo llicu lar grow th in the p rim ate ovary[J ]. J Ch in Invest,

1998, 101: 2622- 2629.

[ 24 ]　M urray A A , Go sden R G, A llison V , et al. Effect of androgens on the developm ent of mouse fo llicles grow th in v itro[J ]. J Rep rod, 1997,

113: 27- 33.

[ 25 ]　Gelety T J ,M agoffin D A. O ntogeny of stero idogen ic enzym e gene exp ression in ovarian theca2in terstit ial cells in the rat: regu lation by a

paracrine theca2differen tiating facto r p rio r to ach ieving lu tein izing ho rmone responsiveness[J ]. B io l Rep rod, 1997, 56: 938- 945.

[ 26 ]　Parro tt J A , Sk innerM K. T hecal cell2granu lo sa cell in teractions invo lve a po sit ive feedback loop among keratinocyte grow th facto r, hep2

atocyte grow th facto r, and Kit ligand during ovarian fo llicu lar developm ent[J ]. Endocrino logy, 1998, 139: 2240- 2245.

25 西北农林科技大学学报 (自然科学版) 第 32 卷



© 1994-2010 China Academic Journal Electronic Publishing House. All rights reserved.    http://www.cnki.net

[ 27 ]　M cGee E A , Chun S Y, L ai S, et al. Keratinocyte grow th facto r p romo te the su rvival, grow th, and differen tiation of p rean tral ovarian fo l2

licles[J ]. Fertil Steril, 1999, 71: 732- 738.

[ 28 ]　M o rita Y, T illy J L. Oocyte apop to sis: like sand th rough an hourglass[J ]. D ev B io l, 1999, 213: 1- 17.

[ 29 ]　N ahum R , Beyth Y, Chun S Y, et al. Early onset of deoxyribonucleic acid fragm entation during atresia of p reovu lato ry ovarian fo llicles in

rats[J ]. B io l Rep rod, 1996, 55: 1075- 1080.

[ 30 ]　Evans A C, Fo rtune J E. Selection of the dom inan t fo llicle in catt le occurs in the absence of differences in the exp ression of m essenger ri2

bonucleic acid fo r gonado trop in recep to rs[J ]. Endocrino logy, 1997, 138: 2963- 2971.

[ 31 ]　Bao B, Garverick H A , Sm ith G W , et al. Changes in m essenger ribonucleic acid encoding lu tein izing ho rmone recep to r, cytoch rom e P4502

side chain cleavage, and acrom atase are associated w ith recru itm en t and selection of bovine ovarian fo llicles [J ]. B io l Rep rod, 1997, 56:

1158- 1168.

[ 32 ]　N am bo Y, Kaneko H , N agata M , et al. Effects of passive imm unization against inh ib in on FSH secretion, fo llicu logenesis and ovu lation

rate during the fo llicu lar phase of the estrous cycle in m ares[J ] T heriogeno logy, 1998, 50: 547- 557.

[33 ]　Sh i F, O zaw a M , Kom ura H , et al. Induction of superovu lation by inh ib in vaccine in cyclic gu inea2p igs[J ]. Journal of Rep roduction and

Fertility, 2000, 118: 1- 7.

[ 34 ]　Garrett W M ,M ack S O , Rohan R M. In situ analysis of the changes in exp ression of ovarian inh ib in subun it mRNA s during fo llicle re2

cru itm en t after ovu lation in p igs[J ]. Journal of Rep roduction and Fertility, 2000, 118: 235- 242.

[ 35 ]　Fauser B C, V an H eusden A M. M anipu lation of hum an ovarian function: physio logical concep ts and clin ical consequences[J ]. Endocr

Rev, 1997, 18: 71- 106.

A dvances in the regu la t ion of ovarian fo llicles g row th and developm en t

SHU J ian -hong1, HA L i2, SH IY u-q iang1, ZHENG Y ue-mao1, ZHANG Y ong1

(1 Institu te of B io2E ng ineering , N orthw est S ci2T ech U niversity of A g ricu ltu re and F orestry , Y ang ling , S haanx i 712100, Ch ina;

2 B u reau of A n im al P reven tion and Q uaran tine of Gansu P rov ince, L anz hou , Gansu 730046, Ch ina)

Abstract: T h is art icle elabo ra tes on the dynam ic pat tern of ovarian fo llicles grow th and developm en t,

w h ich is the develop ing p rocess of ovarian fo llicles from the stage of p rimo rdia l fo llicles to p rim ary fo lli2
cles, secondary fo llicles, an tra l fo llicles and ovu la to ry fo llicles. It a lso discu sses the regu la to ry m echan ism of

ovarian fo llicles grow th and developm en t,w ith the aim to enhance the understanding of fo llicle grow th, de2
velopm en t and ovu la t ion.

Key words: fo llicle; grow th and developm en t; regu la t ion
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