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中西医治疗多囊卵巢综合征的研究进展∗
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［摘 要］ 从多囊卵巢综合征（polycystic ovary syndrome，PCOS）的中西医治疗现状及研究进展出发，

探讨中西医治疗PCOS的相关机制。西医学认为，遗传因素、下丘脑-垂体-卵巢轴调节功能异常、胰岛素抵抗

与高胰岛素血症、慢性炎症反应等，均可能是PCOS的发病原因。中医学理论指出，PCOS主要与肾、肝、脾三脏

功能失调及痰湿、血瘀等病理因素密切相关。肾主生殖，若肾气不足或肾阳亏虚，可致天癸失期，冲任不调；

肝郁会使气机不畅，阻碍气血运行；脾虚则无法正常运化水湿，水湿凝聚成痰，痰湿与血瘀相互胶结，阻滞胞

宫，进而出现闭经、不孕、月经失调等症状。
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AbstractAbstract The relevant mechanism of integrative medicine in the treatment of PCOS was discussed from 

the current state of treating PCOS with integrative medicine and research progress. Western medicine holds that 

genetic factors, the disorder of hypothalamic-pituitary-ovarian axis, insulin resistance and hyperinsulinemia, and 

chronic inflammatory reaction are the causes for PCOS. TCM theory believes that PCOS is closely related to the 

dysfunction of kidney, liver and spleen, and the pathogenic factors including phlegm-dampness, blood stasis and 

others. Kidney governs reproduction, the insufficiency of renal Qi or the depletion of renal Yang leads to irregular 

menstruation, disharmony of Chong channel and conception channel; liver stagnation causes Qi movement disorder, 

obstructing the circulation of Qi and blood; spleen deficiency fails to transport water dampness, and it could 

condense into phlegm, phlegm-dampness mixing with blood stasis, obstructing the uterus, thereby manifesting the 

symptoms such as amenorrhea, infertility and menstrual disorder.
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多囊卵巢综合征（polycystic ovary syndrome，

PCOS）是育龄妇女中一种复杂的异质性内分泌代

谢障碍性疾病［1］。其典型临床表现为排卵功能障

碍、高雄激素血症、卵巢多囊样改变，常伴随胰岛

素抵抗（insulin resistance，IR）与肥胖。研究

表明，高雄激素血症和IR是PCOS的核心致病因素

及和主要内分泌特征。IR不仅影响PCOS患者的

生殖功能，而且增加了其患慢性代谢疾病的风险，

如高脂血症、高血糖、心血管疾病和2型糖尿病

等，而代谢紊乱则被认为是与PCOS患者最重要的

长期健康问题。此外，因IR因IR相关疾病产生的

直接和间接医疗负担已对公共卫生系统造成显著

压力，故胰岛素抵抗已成为PCOS临床干预的核心

靶点［2］。

尽管已知促黄体生成激素（luteinizing hor-

mone，LH）与卵泡刺激激素（follicle stimulating 
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hormone，FSH）比例升高、促性腺激素释放激素

（gonadotropin-releasing hormone，GnRH）脉冲

频率增加等内分泌异常被认为是PCOS的潜在诱

因，但其确切病因及病理机制尚未被完全阐明。

已有的证据表明，PCOS的发生是多重内外部因

素共同作用的结果，包括胰岛素抵抗、高雄激素

血症（hyperandrogenism，HA）、环境暴露、遗传

及表观遗传因素等［3］。近年来，中医辨证联合西

医辨病相结合的诊疗模式为PCOS患者提供了更

为精准的治疗方案。现从中西医结合视角，对

PCOS的治疗机制进行综述分析，以期为该病的中

西医协同诊治提供理论参考。

1 西医学对 PCOS的认识及研究进展　

1.1 遗传与表观遗传学说 表观遗传是指基因

组和基因表达的遗传性改变，而DNA序列没有任

何变化。这些变化包括在DNA或组蛋白上添加或

省略化学成分。在PCOS妇女中，LH活性增加是一

种常见现象。这可能与PCOS患者中常见的卵泡发

育和 HA 问题有关［4］。LH/绒毛膜促性腺激素受体

（luteinizing hormone/choriogonadotropin 

receptor，LHCGR）介导卵泡膜细胞的类固醇合成

过程。该受体基因的低甲基化可导致其表达水平

升高及对LH的敏感性增强。

对PCOS患者的研究证实，低甲基化位点与卵

泡膜细胞表面LHCGR的过度表达有关［5］。此外，环

氧化物水解酶 1（epoxide hydrolase 1，EPHX1）

是一种降解芳香族化合物的活性酶［6］，其基因启

动子区低甲基化可增强酶的表达活性。EPHX1过

度表达会减少睾酮向雌二醇的转化，这可能导致

PCOS。此外，过氧化物酶体增殖物激活受体 γ在

卵巢功能中发挥作用［7］。其表观遗传改变已在

PCOS患者的颗粒细胞中被检测到［8］。然而，由于

PCOS患者的遗传背景和表型异质性显著，目前遗

传学研究尚未形成一致性结论。

1.2 环境学说 患者生活环境的改变对PCOS的

发生有较大影响。饮食及生活方式改变为PCOS

发生的内在因素。PCOS患者在摄入能量过高且

营养结构不均衡的情况下，肥胖患者比非肥胖者

存在更为严重的内分泌及代谢紊乱［9］。肥胖和IR

可诱导PCOS的发生。实验研究表明，通过调整饮

食结构、减肥、运动锻炼等生活方式干预，能够改

善和减轻PCOS患者的相关症状，甚至可使部分

PCOS患者成功妊娠。流行病学调查结果显示，肥

胖与PCOS之间的因果关系虽尚未明确，但可以确

定的是，IR、高脂血症及糖耐量异常等加速了PCOS

病情的发展［10］。研究发现，脂肪组织能够产生瘦

素、脂联素等类激素，这些激素不仅作用于下丘脑

和垂体，还会影响卵巢分泌功能［11］。临床实践表

明，可耐受的饮食调整及规律运动能使患者体质

量减轻，缓解IR现象，提高排卵率，降低流产发

生率，改善妊娠结局。另外，内分泌干扰物（endo-

crine disrupting chemicals，EDC）被定义为“一

种干扰人体内负责维持稳态、生殖、发育和/或行

为的天然激素的合成、分泌、运输、结合、作用或消

除的外源性物质”。EDC可作为激素的激动剂或

拮抗剂与受体结合。其化学结构多含酚类或卤素

（如氯、溴），因而可模拟类固醇激素的作用。研究

证实，PCOS患者血清中EDC浓度显著高于健康人

群，且从产前至青春期持续接触EDC会增加PCOS

的易感性。

1.3 炎性因子学说 适当的炎症反应是卵母细胞

生长和排卵的重要生理基础。然而，外周血中高水

平的白细胞、C反应蛋白（C-reactive protein，

CRP）等炎症生物标志物与PCOS的发生密切相关。

炎症是HA的一个原因。肿瘤坏死因子 α（tumor 

necrosis factor alpha，TNF-α）是一种可使 IR

恶化的促炎细胞因子，可通过加剧胰岛素抵抗参

与PCOS病理过程。IR的发生与促炎分子干扰胰

岛素信号传导通路、减少葡萄糖转运蛋白 4

（glucose transporter 4，GLUT-4）表达密切相

关。一些研究表明，胰岛素受体底物的丝氨酸残

基磷酸化会抑制胰岛素受体信号传导，进而防碍

GLUT-4向细胞膜转位及葡萄糖重摄取［12-14］。白细

胞介素 1β（interleukin-1β，IL-1β）则通过抑制

FSH和LH受体活性，导致卵泡发育停滞和排卵障

碍。TNF-α与IL-1β还可通过不同机制抑制肝细胞

核 因 子 4α（hepatocyte nuclear factor 4α，
HNF-4α）被激活。研究显示，NLRP3炎性小体诱导

卵泡焦凋亡、卵巢纤维化和卵泡形成［15］。CRP水

平的升高是胰岛素敏感组织发生IR的另一个原

因，其机制与肝脏和单核细胞分泌的促炎因子增

加相关，而CRP本身也可进一步刺激炎症介质的

分泌［16］。

1.4 下丘脑-垂体-卵巢轴功能异常学说 

1.4.1 下丘脑-垂体-卵巢轴功能失常　下丘脑

的内分泌功能障碍可能导致PCOS患者的促性腺

激素释放激素（gonadotropin-releasing hor‐

mone，GnRH）分泌紊乱，进而影响垂体激素分泌，使

FSH水平降低、LH水平升高，LH/FSH值增高，从而

导致卵巢雌激素降低，雄激素过多，造成患者无优
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势卵泡或持续无排卵［17］。因此，下丘脑-垂体功能

失常是PCOS发病的起始因素。

1.4.2 肾上腺皮质功能异常　肾上腺与女性下

丘脑-垂体-卵巢轴的关系极为密切，肾上腺功能

紊乱可直接影响卵巢轴的分泌功能。此外，PCOS

患者机体内17α-羟化酶、20α-羟化酶水平过高，

使孕激素与雌激素间的转化被阻断，雌激素水平

降低，甚至部分患者雄激素水平升高，进而持续性

干扰下丘脑-垂体-卵巢轴功能，造成卵泡发育停

滞，卵巢多囊样变及明显的高雄激素体征，最终导

致患者排卵功能障碍［18］。

1.4.3 高泌乳素　目前，约20%～30%的 PCOS患

者同时伴有泌乳素升高的现象［19］。泌乳素通过与

肾上腺皮质细胞膜上的PRL受体相结合，不断刺

激肾上腺分泌雄激素，引发高雄激素血症和卵巢

多囊样改变。

1.5　IR与高胰岛素血症学说 

1.5.1 IR　IR意味着细胞对胰岛素的反应不足。

IR与患者的肥胖、体脂率和雄激素水平无必然关

联。有研究指出，部分体型偏瘦的PCOS患者也存

在IR［20］。IR在PCOS患者中具有组织选择性，尽管

骨骼肌、脂肪组织和肝脏对胰岛素的敏感性下降，

但肾上腺和卵巢仍保持对胰岛素的敏感性［21］。胰

岛素可直接作用于卵巢卵泡膜细胞，促使其合成

雄激素并影响细胞生长。胰岛素通过刺激卵泡膜

细胞中的受体，促进卵泡生长发育和激素分泌，还

可 触 发 卵 巢 细 胞 色 素 P450c17（cytochrome 

P450c17，CYP450c17）和细胞色素 P450侧链裂解

酶（cytochrome P450 side chain cleavage 

enzyme，P450scc）的酶活性，促进卵巢类固醇激素

的合成，并通过绒毛膜促性腺激素的协同作用进

一步增强该过程［22］。胰岛素样生长因子1（in‐

sulin-like growth factor 1，IGF-1），与促黄体

生成激素存在协同作用。高胰岛素血症可增加

LH受体结合位点数量，并增强细胞对LH刺激雄激

素生成的反应。LH与胰岛素的相互作用可上调

类固醇生成急性调节酶（StAR）和 CYP17A1 mRNA

的表达水平，其中 CYP17A1参与雄激素的合成。

此外，IR可独立增强CYP17A1活性，该酶是雄烯二

酮和睾酮合成过程中的关键酶。

另一方面，高胰岛素血症可降低肝脏性激素

结合球蛋白（sex hormone-binding globulin，

SHBG）的合成，增加血液中游离睾酮水平［23］。此

外，高胰岛素血症会抑制肝脏中IGF-1结合蛋白

的生成。IGF-1可促进卵泡膜细胞合成雄激素。

抑制IGF-1结合蛋白的生成会导致血液循环中游

离IGF-1浓度升高，进而增加卵泡膜细胞的雄激

素合成量。此外，IGF-1通过下调特定微小 RNA

（miRNA），加速颗粒细胞凋亡并抑制卵泡发育［24］。

HA和高胰岛素血症共同参与抑制卵泡生长的过

程，这一病理状态可导致月经不调、无排卵性不孕

以及未成熟卵泡堆积［25］。此外，高胰岛素血症还

可通过作用于垂体影响PCOS的发生。

胰岛素对代谢和炎症反应的调控异常是PCOS

的另一重要发病机制。胰岛素可促进脂肪合成并

抑制脂肪分解，导致脂肪堆积。IR会使血浆游离

脂肪酸水平升高，进而对肝脏和脂肪组织的代谢

功能产生不良影响［26］。此外，IR可导致网膜素水

平降低，且这一现象与患者的体质指数无显著关

联。同时，高胰岛素血症可通过诱导单核细胞释

放TNF-α引发炎症反应［27］。

1.5.2 高雄激素血症 一般来说，HA 会降低

SHBG 水平，导致游离睾酮浓度升高。据观察，

PCOS女性血浆中睾酮浓度升高，且睾酮可在脂肪

组织中经芳香化酶作用转化为雌激素。雌激素，

尤其是雌二醇水平升高会干扰卵泡正常发育，并促

使LH与FSH比值升高，进而引发排卵功能障碍［28］。

HA 可 导 致 抗 米 勒 激 素（anti-millerian 

hormone，AMH）表达上调，通过多种机制抑制卵泡

发育和排卵。胰岛素样生长因子Ⅱ（insulin-

like growth factor-Ⅱ，IGF-Ⅱ）水平与雄激素

水平呈负相关，HA可降低卵泡液中的IGF-Ⅱ的含量。

IGF-Ⅱ与卵泡直径和卵泡液中雌二醇浓度呈正相

关［29］。此外，HA可间接促使LH水平升高。雌二醇

和孕酮通过负反馈机制调控GnRH和LH的分泌，而

HA会干扰这一机制，导致LH水平升高。雄激素与

其受体的相互作用还会干扰孕激素受体的转录过

程［30］。此外，雄激素受体参与将高雄激素转化为

可调节 γ -氨基丁酸 A 型（gamma-aminobutyric 

acid A，GABAA）受体的化合物，而GABAA受体的调

节可激活GnRH神经元，并削弱其对孕酮负反馈的

响应［31］。

1.6 饮食学说 虽然营养因素对PCOS的影响机

制尚未完全清楚，但研究表明某些营养素水平与

PCOS的发病存在关联。饱和脂肪酸（saturated 

fatty acid，SFA）的摄入可通过诱导炎症状态和

降低胰岛素敏感性参与PCOS的发生发展。摄入

SFAs可使TNF-α水平升高，并上调特定细胞因子

的表达来诱发炎症反应［32-33］。缺乏维生素D可加

剧或诱发PCOS。钙三醇可在mRNA和蛋白质水平
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上调胰岛素受体表达，并直接或间接增强胰岛素

敏感性。其直接作用通过激活脂肪组织和骨骼肌

中与脂肪酸代谢相关的过氧化物酶体增殖物激活

受体 δ实现［34］；间接作用则通过调节细胞内钙稳

态实现，而钙稳态对脂肪和肌肉组织中胰岛素介

导的信号传导至关重要。此外，缺乏维生素D可

引发炎症反应从而诱导IR，同时维生素D可下调

AMH启动子活性［35-36］。

1.7 精神心理学说 尽管关于压力在PCOS中作

用的研究有限，但PCOS对患者自尊和心理健康的

不良影响已得到广泛关注［37-38］。慢性应激可导致

脂肪细胞肥大和增生，这一现象的发生与糖皮质

激素促进前脂肪细胞成熟有关。慢性应激还与脂

肪因子分泌异常、基质脂肪组织中免疫细胞的募

集和激活相关［39］。慢性应激可通过诱导白细胞介

素6、TNF-α等炎性细胞因子水平升高，以及破坏氧

化-抗氧化平衡，诱发炎症。此外，慢性应激在IR

中起着至关重要的作用。压力触发下丘脑-垂体-

肾上腺轴释放皮质醇［40］。皮质醇通过刺激内脏脂

肪堆积、糖异生和脂肪分解，进而诱发IR，其还可

促进肝脏葡萄糖生成。其他压力也与胰岛素水平

升高相关。压力对PCOS的其他影响还可能涉及

AMH和性激素水平的改变［41-43］。

2　中医学对 PCOS的认识及研究进展　

2.1 PCOS的古代文献记载 “PCOS”可归属于中

医学“闭经”“不孕”“月经失调”“月经后期”范畴。

PCOS起病于女性青春期，主要临床表现包括月经

失调、闭经、不孕等。古代文献对PCOS主症中月

经失调、闭经的记载，可追溯至《黄帝内经》，其中

有“地道不通”“月事不以时下”“筋不育和形体皆

极”等记载。

2.2 中医学对PCOS病因病机的认识 

2.2.1 肾虚　肾气充沛，阴平阳秘，月事以时下，

种子胎安，顺理成章。若肾气虚弱，则经不行且量

少不得孕。肾与胞宫联系紧密，肾与胞络相系，同

时足少阴肾经又通过任脉、冲脉、督脉与胞宫相联

系，肾虚可致胞宫失养而难以孕育。肾精可化血，

为经血之源，为胞宫行经、胎孕提供物质基础。肾

主生殖，而胞宫的主要功能就是生殖，由此可见肾

与胞宫在功能方面具有一致性［44-45］。PCOS患者月

经量少、稀发、不孕及高雄激素血症与肾虚紧密相

关，不可分而论之。

2.2.2 血瘀　肾主藏精，内藏元阴元阳，为水火

之脏，是人体发育、生殖之源。人之一身，不外阴

阳，而阴阳二字，即是水火，水火二字，即是气血，

水可化气，火可化血。肾与血相伴而生，肾虚致诸

般血瘀：肾气虚无力推动血行而瘀，肾阳虚不能温

养血脉而瘀，肾阴亏损不足以化血而为瘀［46-47］。

2.2.3 肝瘀　武之望云：“情不宣畅，经多不调，

而难成孕。”说明情志不畅，肝郁气滞，导致月经不

调，会影响卵子的生长发育及排出，进而造成不

孕。同时肝之藏血失调，导致阴血下注胞宫，从而

引发经血不调，甚至变生他证，日久出现癓瘕积

聚，导致PCOS［48］。

3 小结　

PCOS是一种多系统受累的复杂性疾病，其病

理生理学机制尚未被完全阐明，临床表现具有高

度异质性，且可能伴随严重并发症。PCOS的管理

亟需多学科协作模式发挥作用［49］。常规西医治疗

PCOS具有一定局限性，且可能伴随一定不良反

应，因此亟待探索更安全有效的治疗方案，以最大

限度降低副作用［50-51］。中医药治疗PCOS具有一定

临床疗效且副作用较小，但普遍存在起效较慢、治

愈周期较长等问题。临床研究表明，中草药与常

规西药联合治疗（如柠檬酸氯米芬、来曲唑、二甲

双胍等）在改善排卵功能、提高妊娠率及活产率、

增加子宫内膜厚度、调节月经周期等方面取得了

显著疗效。然而，其协同作用的理论机制仍不明

确，需进一步深入探究。

总之，中西医结合可提高PCOS的疗效，通过

整合中西医相关治疗思想并运用于临床，既能提

高患者生活质量，又可降低用药副作用。未来需

从多层次、多维度及跨学科视角出发，将西医辨病

与中医辨证有机结合，寻找二者的理论契合点，制

定个体化诊疗方案，为临床精准用药提供新思路。
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