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多囊卵巢综合征患者体重指数、内分泌、代谢指标的相关性分析 *
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摘要 目的：探讨多囊卵巢综合征患者的体重指数、内分泌及代谢指标的相互关系。方法：选取 2016年 10月至 2017年 7月的收

治多囊卵巢综合征患者 53例作为研究对象，分别根据 BMI、HOMA-IR和睾酮水平进行分组，检测和比较体重指数(BMI)、血生

化、胰岛素、C肽及性激素等内分泌和代谢指标。结果：根据 BMI水平进行分组，空腹胰岛素、60分钟胰岛素、120分钟胰岛素、空

腹 C肽、60分钟 C肽、120分钟 C肽、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白差异有统计学意义 (P<0.05)；根据

HOMA-IR指数进行分组，空腹血糖、60分钟血糖、120分钟血糖、空腹胰岛素、60分钟胰岛素、120分钟胰岛素、空腹 C肽、60分

钟 C肽、120分钟 C肽、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、黄体生成素、黄体生成素 /卵泡刺激素、睾酮和雌二醇

差异有统计学意义(P<0.05)；根据睾酮水平进行分组，BMI、空腹胰岛素、60分钟胰岛素、120分钟胰岛素、HOMA指数、黄体生成

素、黄体生成素 /卵泡刺激素、睾酮、雌二醇差异有统计学意义(P<0.05)。结论：多囊卵巢综合征表现复杂多变，应根据不同的体质

指数、内分泌和代谢特点进行对症对因治疗，以提高患者治愈水平和生存质量。
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Correlative Analysis of Body Mass Index, Endocrine and Metabolic Indexes
in 53 Patients with Polycystic Ovary Syndrome*

To investigate the correlation between body mass index, endocrine and metabolic markers in patients with

polycystic ovary syndrome. 53 patients who suffered polycystic ovary syndrome from October 2016 to July 2017 were grouped

according to BMI, HOMA-IR and testosterone levels. Body weight index (BMI), blood biochemistry, insulin, C peptide and sex hormone

and endocrine and metabolic indicators were tested and analyzed. Grouped according to the level of BMI, there were statistical

significance in fasting insulin, 60 minutes insulin, 120 minutes of insulin, fasting C peptide, 60 minutes C peptide, 120 minutes C peptide,

total cholesterol, triglyceride, low density lipoprotein, high density lipoprotein (P<0.05); Grouped according to the level of the HOMA-IR

index, there were statistical significance in fasting blood glucose, 60 minutes blood glucose, 120 minutes blood glucose, fasting insulin,

60 minutes insulin, 120 minutes insulin, fasting C peptide, 60 minutes C peptide, 120 minutes C peptide, total cholesterol, triglyceride,

low density lipoprotein, high density lipoprotein, LH / FSH, testosterone and estradiol (P<0.05); grouped according to testosterone, there

were statistical significance in BMI, fasting insulin, 60 minutes insulin, 120 minutes of insulin, HOMA index, luteinizing hormone, LH /

FSH, testosterone and estradiol (P<0.05). Polycystic ovary syndrome (PCOS) is complicated and changeable. It should be

treated differently according to the body mass index, endocrine and metabolic characteristics, so as to improve the cure level and quality

of life.
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前言

多囊卵巢综合征(polycystic ovary syndrome, PCOS)是一种

以高雄激素血症、稀发排卵或无排卵及胰岛素抵抗为特征的女

性常见内分泌紊乱性疾病，育龄期妇女的患病率达 5.6%～

12%，临床主要表现为月经稀少、闭经、肥胖、多毛、不孕及黄体

生成素(luteinizing hormone, LH)与卵泡刺激素(follicle-stimulat-

ing hormone, FSH)的比值升高、血脂异常等一系列内分泌和代

谢改变[1,2]。目前，PCOS发病机制尚未完全阐明，可能涉及神经

内分泌、及免疫系统的复杂调控网络，与遗传及环境因素密切

相关[3,4]，肥胖、胰岛素抵抗、高雄激素血症是 PCOS中三个互为

因果、相互促进的因素，在 PCOS的发病机制中形成恶性循环
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[5]。本研究通过分析 53例 PCOS患者肥胖、胰岛素抵抗、高雄激

素血症相关指标的相互关系，以指导临床用药，获取更好疗效。

1 资料和方法

1.1 一般资料

选择 2016年 10月～2017年 8月在上海长海医院内分泌

科和中医妇科门诊就诊的初诊 PCOS患者 53例，年龄 20～35

岁，平均年龄 26.5岁。诊断标准采用 2003年 5月欧洲人类生

殖和胚胎学会及美国生殖医学会达成的共识，即超声检查发现

多囊卵巢，临床和(或)生化上有雄激素过多的表现，稀发或无排

卵，符合上述 3项中任意 2项，并排除其他病因者[6]。本次研究

经我院伦理委员会批准，所有被研究对象均签署受试者知情同

意书。

1.2 方法

患者在月经周期的第三天或闭经期(月经停止 6个月以上)

B超提示无优势卵泡空腹抽取静脉血，测量身高、体重，并计算

BMI，以 BIM≥ 25 kg/m2为肥胖[7]；采用化学发光法测量黄体生

成素(LH)、卵泡刺激素(FSH)、雌二醇(E2)、睾酮(T)，C肽，胰岛

素，采用氧化酶法测量血糖，采用酶法测量血脂。所有被试均行

OGTT实验，在实验前，禁食 10～12 h后，分别于次日清晨 8时

口服 75 g葡萄糖粉后 60 min、120 min 抽肘部静脉血测量 60

min、120 min胰岛素、C肽和血糖。以稳态模型胰岛素抵抗指数

(HOMA-IR)空腹血糖× 空腹胰岛素 /22.5，结果 >2.69评价为

胰岛素抵抗[8]，以睾酮 >0.75 滋g/L评价为高睾酮血症[9]。黄体生

成素(LH)、雌二醇(E2)和卵泡刺激素(FSH)试剂盒由美国贝克曼

生物制剂公司提供，其余试剂盒均由上海正康生物科技有限公

司提供。

1.3 统计学处理

所有数据采用 SPSS 16.0统计软件进行数据录入并进行统

计处理，计量资料采用均数± 标准差(x± s)表示，其组间比较采

用 t检验，计数资料的比较采用 x2检验，以 P<0.05为差异有统

计学意义。

2 结果

2.1 PCOS非肥胖组与肥胖组组血糖、胰岛素、C肽、血脂、性激

素水平的比较

肥胖组相比较，非肥胖组空腹胰岛素、60分钟胰岛素、120

分钟胰岛素、空腹 C肽、60分钟 C肽、120分钟 C肽、总胆固

醇、甘油三酯、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白差异有统计学意义

(P<0.05)。两组糖化血红蛋白、空腹血糖、60分钟血糖、120分钟

血糖、黄体生成素、卵泡刺激素、黄体生成素 /卵泡刺激素、睾

酮、催乳素、睾酮比较差异无统计学意义(P>0.05)。

2.2 PCOS胰岛素抵抗组与无胰岛素抵抗组 BMI、糖化血红蛋

白、血糖、胰岛素、C肽、血脂、性激素水平的比较

胰岛素抵抗组相比较，非胰岛素抵抗组空腹血糖、60分钟

血糖、120分钟血糖、空腹胰岛素、60分钟胰岛素、120分钟胰

岛素、空腹 C肽、60分钟 C肽、120分钟 C肽、总胆固醇、甘油

三酯、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、黄体生成素、黄体生成素 /

卵泡刺激素、睾酮和雌二醇差异有统计学意义(P<0.05)。两组糖

化血红蛋白、卵泡刺激素、催乳素比较差异无统计学意义(P>0.

05)。

2.3 PCOS高雄激素血症组与无高雄激素血症组 BMI、糖化血

红蛋白、血糖、胰岛素、C肽、血脂、性激素水平的比较

本研究中，高雄激素占总 PCOS患者的 56.60%。高雄激素

组相比较，非高雄激素组 BMI、空腹胰岛素、60分钟胰岛素、

120分钟胰岛素、HOMA指数、黄体生成素、黄体生成素 /卵泡

刺激素、睾酮、雌二醇差异有统计学意义(P<0.05)，两组之间糖

化血红蛋白、空腹血糖、60分钟血糖、120分钟血糖、空腹 C肽、

60分钟 C肽、120分钟 C肽、总胆固醇、甘油三酯、低密度脂蛋

白、高密度脂蛋白、卵泡刺激素、催乳素水平比较差异无统计学

意义(P>0.05)。

3 讨论

3.1 肥胖与胰岛素抵抗

Note: ※ P<0.05 compared with Obese group.

表 1 PCOS肥胖组与非肥胖组组血糖、糖化血红蛋白、胰岛素、C肽、血

脂、性激素水平的比较(x± s)

Table 1 Comparison of the blood glucose, glycosylated hemoglobin,

insulin, C peptide, serum lipids and sex hormone levels between PCOS

obese group and non-obese group(x± s)

Items Non-obese group Obese group

n 35 18

BMI(kg/m2) 20.98± 2.4※ 29.13 ± 3.26

HbA1c% 5.31± 0.83 5.57± 0.78

Glu(mmol/L)

0 min 5.26± 1.29 5.47± 1.52

60 min 8.98± 1.4 9.81± 1.99

120 min 5.03± 1.17 6.33± 1.50

c-peptide (ng/mL)

0 min 1.99± 0.55※ 2.49± 0.64

60 min 8.56± 1.81※ 11.72± 2.08

120 min 7.85± 1.61※ 9.43± 1.55

Insulin (uIU/mL)

0 min 8.31± 3.31※ 15.06± 4.19

60 min 88.78± 11.01※ 118.81± 15.64

120 min 74.69± 15.26※ 100.53± 20.21

HOMA-IR 1.56± 0.29 ※ 3.43± 1.75

TC(mmol/L) 3.32± 0.76※ 4.69± 0.84

TG(mmol/L) 0.98± 0.38※ 1.53± 0.51

HDL(mmol/L) 1.78± 0.72※ 1.27± 0.23

LDL(mmol/L) 2.55± 0.88※ 3.01± 0.77

LH(IU/L) 9.93± 1.9 9.77± 2.4

FSH(IU/L) 4.78± 1.27 4.82± 1.31

LH/ FSH 2.04± 0.92 2.05± 0.80

PRL 滋g/L 14.39± 4.7 15.39± 3.49

T 滋g/L 0.80± 0.34 0.82± 0.30

E2 pg/mL 79.24± 19.25 75.46± 20.16
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Note: ※ P<0.05 compared with Obese group. Note: ※ P<0.05 compared with Obese group.

多囊卵巢综合征是一种异质性疾病，由 Stein和 Leventhal

于 1935年首次报道，故又称为 Stein-Leventhal综合征[10]，近年

来发病率有逐年增高趋势，临床表现复杂，可伴有肥胖、胰岛素

抵抗和血脂异常等多种代谢异常，是 2型糖尿病、心脑血管疾

病和子宫内膜癌发病等多种疾病发病的高危因素。

肥胖是女性月经不规则、多毛的高危因素，PCOS患者中

肥胖的发生率因种族和饮食习惯的不同而不同。总体而言，

PCOS患者肥胖的患病率为 30-60%。本研究中，肥胖 PCOS患

者占总 PCOS患者的 34.56%，其中 76.4%存在胰岛素抵抗，说

明肥胖者更易发生胰岛素抵抗，与国外研究报道相似[11]。PCOS

患者发生胰岛素抵抗是遗传和环境因素相互作用的结果，约

50-70%的 PCOS患者存在胰岛素抵抗。PCOS患者胰岛茁细胞
通过增加胰岛素的分泌来克服胰岛素抵抗，形成高胰岛素血

症。我们的研究显示 PCOS患者肥胖组胰岛素和 C肽较非肥胖

组升高，分析可能原因为肥胖患者的脂肪细胞体积增大，受体

相对减少，对胰岛素敏感性降低有关。国外研究显示约有 70%

的 PCOS患者存在脂代谢异常，主要表现为甘油三酯、低密度

脂蛋白水平升高及高密度脂蛋白水平的下降[12,13]。伴有肥胖者

血脂异常更加明显，与本研究相似。

3.2 胰岛素抵抗

PCOS患者的胰岛素抵抗具有选择性和组织特异性，前者

即某些组织发生胰岛素抵抗、对胰岛素的敏感性下降(如脂肪

组织、肌肉等)，但对另一些组织如卵巢，胰岛素的敏感性上升
[14,15]。胰岛素抵抗的选择性和组织特异性机制尚不清楚。本研究

中，胰岛素抵抗占总 PCOS患者的 34.56%，和非胰岛素抵抗组

相比较，胰岛素抵抗组 T和 LH显著升高。Luque-Ramirez M等

表 2 PCOS胰岛素抵抗组与无胰岛素抵抗组 BMI、糖化血红蛋白、血

糖、胰岛素、C肽、血脂、性激素水平的比较(x± s)

Table 2 Comparison of the BMI, HbA1c, blood glucose, insulin, C

peptide, serum lipids and sex hormone levles between PCOS insulin

resistance group and non insulin resistance group(x± s)

Items
Non- hyperandrogenism

group

Hyperandrogenism

group

n 23 30

BMI(kg/m2) 24.70± 4.28※ 23.83 ± 5.39

HbA1c% 5.43± 0.75 5.60± 0.91

Glu(mmol/L)

0 min 5.36± 1.23 5.37± 1.58

60 min 8.35± 2.32 8.36± 1.97

120 min 8.42± 4.38 8.95± 4.70

c-peptide (ng/mL)

0 min 2.54± 1.03 2.40± 1.70

60 min 10.95± 3.99 10.69± 5.65

120 min 10.31± 3.67 6.50± 3.70

insulin (uIU/mL)

0 min 10.61± 5.81※ 14.91± 6.19

60 min 83.44± 34.21※ 92.55± 24.23

120 min 86.63± 25.89※ 98.08± 39.70

HOMA-IR 2.34± 0.76※ 3.23± 0.73

TC(mmol/L) 4.45± 0.71 4.48± 0.96

TG(mmol/L) 1.18± 0.78 1.09± 0.62

HDL(mmol/L) 1.49± 0.35 1.77± 1.25

LDL(mmol/L) 2.66± 0.76 2.77± 1.08

LH (IU/L) 7.20± 4.92※ 10.82± 4.24

FSH (IU/L) 5.42± 1.91 6.06± 1.83

LH/ FSH 1.89± 0.59※ 2.04± 0.85

PRL(滋g/L) 14.62± 5.52 15.34± 9.92

T (滋g/L) 0.53± 0.14※ 1.26± 0.68

E2(pg/mL) 52.33± 25.73※ 87.05± 30.99

表 3 PCOS高雄激素血症组与无高雄激素血症组 BMI、糖化血红蛋

白、血糖、胰岛素、C肽、血脂、性激素水平的比较(x± s)

Table 3 Comparison of the BMI, HbA1c ,blood glucose, insulin,

C peptide, serum lipids and sex hormone levels between PCOS

hyperandrogenism group and non- hyperandrogenism group(x± s)

Items
Non-insulin

resistance group

Insulin resistance

group

n 28 25

BMI(kg/m2) 21.78± 3.43※ 27.97 ± 4.39

HbA1c% 5.21± 0.31 5.69± 1.09

Glu(mmol/L)

0 min 4.98± 0.34※ 5.81± 1.95

60 min 8.05± 1.72※ 9.78± 2.28

120 min 6.12± 2.26※ 6.93± 1.50

c-peptide (ng/mL)

0 min 1.83± 0.65※ 2.49± 0.64

60 min 9.31± 3.35※ 11.72± 2.08

120 min 7.45± 3.01※ 10.89± 2.21

Insulin (uIU/mL)

0 min 6.93± 3.33※ 15.84± 4.30

60 min 80.61± 52.62※ 96.96± 64.16

120 min 70.94± 55.20※ 110.99± 90.11

HOMA-IR 1.17± 0.44※ 4.69± 1.73

TC(mmol/L) 4.02± 0.77※ 4.50± 0.86

TG(mmol/L) 0.73± 0.31※ 1.54± 0.50

HDL(mmol/L) 1.83± 0.70※ 1.26± 0.24

LDL(mmol/L) 2.61± 0.95※ 2.81± 0.80

LH(IU/L) 9.85± 2.47※ 10.77± 2.49

FSH(IU/L) 4.08± 1.52 4.02± 1.58

LH/ FSH 1.93± 0.63※ 2.47± 0.77

PRL 滋g/L 14.53± 5.65 15.59± 9.65

T (滋g/L) 0.78± 0.45※ 0.89± 0.75

E2 pg/mL 79.79± 19.56※ 65.73± 17.20
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研究表明高胰岛素水平能增加卵巢卵泡膜细胞和肾上腺皮质

细胞雄激素的产生，还对卵巢合成雄激素的酶系(即 P450c17a

酶系统)有促进作用，并上调 LH促雄激素生成的作用。另外，胰

岛素和循环中升高的雄激素可抑制肝脏性激素结合蛋白(sex

hormone binding globin, SHBG)，导致游离睾酮增高[16,17]。胰岛素

可通过上调卵巢胰岛素样生长因子 -1(IGF-1)受体数量而放大

胰岛素自身及 IGF-1的效应，还可抑制卵巢和肝脏产生胰岛素

样生长因子结合蛋白 -1，进一步导致血液中雄激素的升高[18]。

3.3 高雄激素血症

PCOS促性腺激素释放激素(GnRH)的释放频率增加，导致

垂体 LH的频率和幅度均高于正常女性，使 24 h累积的 LH浓

度显著升高[19]。高水平的 LH在促进雄激素合成的同时，抑制雄

激素转化为雌激素，导致雄激素水平升高，雌激素水平下降。高

频率 GnRH释放使 LH-茁mRNA表达水平升高，同时抑制 FSH-

茁mRNA表达，致使 LH/FSH比值上升。本研究结果显示和非高

雄激素组相比较，高雄激素组黄体生成素 /卵泡刺激素比值升

高、雌二醇水平降低。高 LH水平刺激卵巢间质及卵泡膜细胞

产生过量的雄激素，而卵巢内高雄激素抑制卵泡成熟及优势卵

泡的形成，但此时卵巢中的小卵泡仍能分泌 E2及一定水平的

雌酮，作用于下丘脑和垂体，对 LH的分泌起正反馈作用，进一

步导致 LH水平的增高，LH的持续高水平而非 LH高峰，无法

诱发排卵，而高水平的 LH促进卵巢分泌雄激素，雄激素促进

非优势卵泡闭锁，形成了雄激素过多、持续无排卵的恶性循环，

最终导致卵巢多囊样改变[20]。

4 结论

PCOS是育龄妇女最常见的内分泌紊乱综合征，可表现为

月经紊乱、不孕，常合并血脂紊乱、脂肪肝等代谢异常。作为一

种终身性的代谢性疾病，远期可并发 2型糖尿病、高血压、心脑

血管疾病，同时增加子宫内膜癌、乳腺癌的发病风险[21,22]。临床

上应根据疾病不同的临床特点采取多种措施，进行有针对性

的、个体化的治疗，提高患者治愈率和生存质量。
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