
·论　著·

多囊卵巢综合征患者血清３项检测的临床价值

赵　琴（湖北省十堰市妇幼保健院　４４２０００）

　　【摘要】　目的　探讨性激素水平与多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）的关系及其诊断价值。方法　ＰＣＯＳ患者１００例

作为实验组，健康女性１００例作为对照组，测定其性激素水平并分析其变化对ＰＣＯＳ的影响。实验组用达英３５联

合二甲双胍治疗３个月后复查其性激素水平，并与治疗前比较。结果　实验组的黄体生成素（ＬＨ）、睾酮（ＴＳＴＯ）

与对照组相比差异有统计学意义（犘＜０．０５），而卵泡刺激素等其他性激素两组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。

结论　在年轻ＰＣＯＳ患者中常伴有性激素分泌异常，尤其以ＬＨ、ＴＳＴＯ升高多见，具有很高的临床意义，但ＰＣＯＳ

的诊断仍需联合其他检查方法。
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　　多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）是一组以稀发排卵或无排卵、高

雄激素，以及卵巢多囊样改变为特点的综合征。病理生理主要

表现为内分泌、代谢的紊乱与卵泡发育异常，常给适龄生育女

性的身心健康带来极大困扰［１］。为探讨卵泡刺激素（ＦＳＨ）、黄

体生成素（ＬＨ）、睾酮（ＴＳＴＯ）等性激素水平在ＰＣＯＳ诊断中

的价值，本文对２０１２年１月至２０１３年１月来本院就诊的Ｐ

ＣＯＳ患者进行临床试验，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机选取２０１２年１月至２０１３年１月来本院

就诊确诊为ＰＣＯＳ的患者１００例作为实验组，年龄１８～３５岁，

诊断标准按照２００３年鹿特丹ＰＣＯＳ诊断标准
［２］：（１）排卵稀发

或无排卵；（２）高雄激素血症的临床表现和（或）高雄激素血症；

（３）超声显示卵巢多囊性改变。符合上述３条中的２条，并排

除其他疾病，如迟发型先天性肾上腺皮质增生、高泌乳素血症、

柯兴综合征、分泌雄激素肿瘤等。另随机选取体检健康的育龄

期健康女性１００例作为对照组，年龄１８～３５岁。所有对象３

个月内未使用激素类药物，且排除其他器质性疾病。

１．２　方法　收集实验组和对照组对象的月经史，测量其身高、

体质量、腰围、臀围，计算腰臀比（ＷＨＲ）、体质量指数（ＢＭＩ），

同时进行Ｂ超检查。在月经后第２天早晨空腹采集静脉血４

ｍＬ，进行６项性激素即 ＦＳＨ、ＬＨ、催乳素（ＰＲＬ）、雌二醇

（Ｅ２）、ＴＳＴＯ、孕酮（Ｐ）检测。实验组患者在月经来潮第３天使

用达英３５，每天１片，连服２１ｄ，停药后至下次月经第３天重

复，共３个疗程；同时联合二甲双胍片５００ｍｇ，３次／天，连服３

个月。３个月后复查其性激素水平，并与治疗前比较。

１．３　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１３．０进行数据处理，计量资料

采用狋检验，计数资料采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为差异有统计

学意义。

２　结　　果

２．１　两组临床和生化指标比较　见表１。

表１　ＰＣＯＳ组中肥胖和非肥胖组之间临床和生化特征比较（狓±狊）

组别 狀 ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＷＨＲ ＦＳＨ（Ｕ／Ｌ） ＬＨ（Ｕ／Ｌ） ＴＳＴＯ（μｇ／Ｌ） Ｅ２（μｇ／Ｌ） Ｐ（μｇ／Ｌ） ＰＲＬ（μｇ／Ｌ）

肥胖组 ４４ ２７．３７±１．３８ ０．９１±０．０６ ７．２９±２．１４△ １５．８４±４．３５ ２．８６±０．２９ １１０．７８±３７．６８△ ０．５６±０．１９△ １６．７４±８．２７△

非肥胖组 ５６ ２１．９７±２．４２＃ ０．７１±０．１６＃ ７．２３±１．９７△▲ １４．９７±４．１４▲ ２．７６±０．３７▲ １０８．８１±３５．４９△▲ ０．５５±０．１６△▲ １７．０５±７．９６△▲

对照组 １００ ２２．９６±３．０２ ０．７３±０．０９ ７．０２±１．６８ ７．３７±２．８６ １．２９±０．４８ １０７．７９±３４．５１ ０．５６±０．１９ １５．８６±８．９３

　　注：与肥胖组比较，＃犘＜０．０５，▲犘＞０．０５；与对照组比较，犘＜０．０５，△犘＞０．０５。

·４３１３· 检验医学与临床２０１３年１２月第１０卷第２３期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．２３



表２　ＰＣＯＳ患者治疗前后临床和生化特征比较（狓±狊，狀＝１００）

组别 ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ＷＨＲ ＦＳＨ（Ｕ／Ｌ） ＬＨ（Ｕ／Ｌ） ＴＳＴＯ（μｇ／Ｌ） Ｅ２（μｇ／Ｌ） Ｐ（μｇ／Ｌ） ＰＲＬ（μｇ／Ｌ）

治疗前 ２４．２５±３．９７ ０．７９±０．１５ ７．３５±２．０２ １６．３７±４．６２ ３．０２±０．３６ １１２．８５±３９．７５ ０．５８±０．２２ １７．２８±８．５４

治疗后 ２３．１７±２．８９＃ ０．７２±０．１１＃ ７．２１±１．７９＃ ８．５３±３．１６ １．４６±０．３９ １１０．４８±３５．２８＃ ０．５７±０．１８＃ １６．９２±７．８９＃

　　注：与治疗前比较，犘＜０．０５，＃犘＞０．０５。

２．２　ＰＣＯＳ患者治疗前后性激素比较　见表２。

３　讨　　论

ＰＣＯＳ最初由Ｓｔｅｉｎ和Ｌｅｖｅｎｔｈａｌ在１９３５年以ＳｔｅｉｎＬｅｖ

ｅｎｔｈａｌ综合征描述，它是青春期育龄妇女常见的内分泌疾病，

也是导致不孕症的原因之一［３４］。正常情况下，在下丘脑促性

腺激素释放激素以及卵巢雌激素的负反馈作用共同调控下，腺

垂体分泌ＦＳＨ 和ＬＨ 并作用于卵巢，形成下丘脑垂体卵巢

轴（ＨＰＯ轴）。ＦＳＨ是促进卵泡生长发育的主因之一，并参与

优势卵泡的选择。ＬＨ能诱发排卵，促进雄激素合成
［５］。

本研究结果显示，实验组ＬＨ、ＴＳＴＯ与对照组相比差异

有统计学意义，ＦＳＨ等其他性激素两组差异不大。这说明Ｐ

ＣＯＳ发生原因与ＬＨ、ＴＳＴＯ的血清浓度改变有重要关系
［６］；

在分析肥胖与这两种激素水平的关系后发现，ＬＨ、ＴＳＴＯ与

ＰＣＯＳ患者的肥胖程度没有太大的关联。实验组经过达英３５

联合二甲双胍治疗后，ＬＨ、ＴＳＴＯ水平均有明显下降，更加证

实了二者在ＰＣＯＳ发病中的作用。由此可见在青春期高雄激

素血症患者中，通过胰岛素增敏剂、抗雄激素药物以及口服避

孕药治疗高雄激素血症，对维护 ＨＰＯ轴正常功能、降低成年

期ＰＣＯＳ风险均有积极意义，与国外报道相一致
［７］。

在ＰＣＯＳ患者中，排卵障碍导致雌、孕激素缺乏周期性变

化，引起下丘脑对孕酮的负反馈调节敏感度降低，因此卵巢对

ＬＨ分泌的负反馈作用减弱
［８］；另一方面，ＰＣＯＳ患者促性腺

激素释放激素分泌频率增加，更有利于ＬＨ的合成与分泌。由

于ＬＨ的分泌增加，过高的ＬＨ驱动雄激素合成，进一步干扰

ＨＰＯ轴，形成恶性循环
［９１０］。ＰＣＯＳ患者中过高的雄激素主要

来源于卵巢和肾上腺，而肝脏、脂肪组织中的５α还原酶活性增

强，可将睾酮转化为不可被芳香化的双氢睾酮，进一步加重高

雄激素血症的形成［１１］。由于雄激素过多，双侧卵巢则易增大

并持续不排卵，临床表现则为肥胖、不孕、闭经等［１２１３］。在Ｐ

ＣＯＳ患者中，痤疮、多毛等高雄激素的体征可一直持续到绝经

后期。因此，ＬＨ、ＴＳＴＯ水平增高是有一定病理生理基础的，

更加说明了二者在ＰＣＯＳ诊断中的临床意义。然而ＰＣＯＳ的

表现较为复杂，性激素水平测定仅是其辅助诊断的方法之一，

还应结合病史、体征以及其他检查方法，如Ｂ超、空腹胰岛素

检测等进行综合分析［１４］。

总的来说，在年轻ＰＣＯＳ患者中常伴有性激素的分泌异

常，尤其以ＬＨ、ＴＳＴＯ的升高多见，具有很高的临床意义，但

ＰＣＯＳ的诊断仍需联合其他检查方法。
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２００４，１８（９）：７３７７５４．

［４］ 杨冬梓，陈晓莉．青春期多囊卵巢综合征的诊治进展［Ｊ］．

中国实用妇科与产科杂志，２０１０，２６（７）：５４９５５３．

［５］ 于传鑫．实用妇科内分泌学［Ｍ］．２版．上海：复旦大学出

版社，２００４：５０５１．

［６］ 陈兰荭．多囊卵巢综合征２５６例治疗体会［Ｊ］．当代医学，

２００８，１４（１７）：５２５３．

［７］ ＦｌａｎｎｅｒｙＣＡ，ＲａｃｋｏｗＢ，ＣｏｎｇＸ，ｅｔａｌ．Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙ

ｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎａｄｏｌｅｓｃｅｎｃｅ：ｉｍｐａｉｒｅｄｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｏｃ

ｃｕｒｓａｃｒｏｓｓｔｈｅｓｐｅｃｔｒｕｍｏｆＢＭＩ［Ｊ］．ＰｅｄｉａｔｒＤｉａｂｅｔｅｓ，

２０１３，１４（１）：４２４９．

［８］ 陈晓红，潘玉红．多囊卵巢综合症发病机制的研究进展

［Ｊ］．医学综述，２０１２，１８（２０）：３４４４３４４７．

［９］ＦｒａｎｋｓＳ，ＳｔａｒｋＪ．ＨａｒｄｙＫ．Ｆｏｌｌｉｃｌｅｄｙｎａｍｉｃｓａｎｄａｎｏｖｕ

ｌａｔｉｏｎｉｎｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＨｕｍＲｅｐｒｏｄＵｐ

ｄａｌｅ，２００８，１４（４）：３６７３７８．

［１０］ＴｓａｉＹＨ，ＷａｎｇＴＷ，ＷｅｉＨＪ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｉｎｔａｋｅ，ｇｌｕ

ｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｓｅｘｈｏｒｍｏｎｅｓｉｎｗｏｍｅｎｗｉｔｈｐｏｌｙ

ｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＰＣＯＳ）ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｗｏｍｅｎ

ｗｉｔｈｎｏｎＰＣＯＳｒｅｌａｔｅｄｉｎｆｅｒｔｉｌｉｔｙ［Ｊ］．ＢｒＪＮｕｔｒ，２０１３，１０９

（１２）：２１９０２１９８．

［１１］ＬａｎｄａｙＭ，ＨｕａｎｇＡ，ＡｚｚｉｚＲ．Ｄｅｇｒｅｅｏｆｈｙｐｅｒｉｎｓｕｌｉｎｅ

ｍｉａ，ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｆａｎｄｒｏｇｅｎｌｅｖｅｌｓ，ｉｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｄｅ

ｔｅｒｍｉｎａｎｔｏｆｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｈｉｒｓｕｔｉｓｍｉｎＰＣＯＳ［Ｊ］．Ｆｅｒｔｉｌ

Ｓｔｅｒｉｌ，２００９，９２（２）：６４３６４７．

［１２］周乔芳．多囊性卵巢综合征患者临床特点与并发代谢综

合征的相关性分析［Ｊ］．中国现代医生，２０１１，４９（１６）：４４

４５．

［１３］熊红萍，李灿东．多囊卵巢综合征痰证病理与胰岛素抵

抗、性激素关系的研究［Ｊ］．现代中西医结合杂志，２００９，

１８（１）：１３１４，１６．

［１４］王秀梅．血清睾酮水平改变对多囊卵巢综合征的诊断价

值［Ｊ］．中国卫生检验杂志，２００９，１９（１２）：２８５９２８６０．

（收稿日期：２０１３０４０７　修回日期：２０１３０７１７）
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［２］ ＷｕＹ，ＣｈｅｎＹ，ＬｉＬ，ｅｔａｌ．ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｏｆｈｉｇｈｒｉｓｋＨＰＶ

ｔｙｐｅｓａｎｄｖｉｒａｌｌｏａｄｗｉｔｈｃｅｒｅｉｃａｌｃａｎｃｅｒｉｎＣｈｉｎａ［Ｊ］．Ｊ

ＣｌｉｎＶｉｒｏｌ，２００６，３５（３）２６４２６９

［３］ＬａｉＣＨ，ＨｕａｎｇＨＪ，ＨｓｕｅｈＳ，ｅｔａｌ．Ｈｕｍａｎｐａｐｉｌｌｏｍａｖｉｒ

ｕｓｇｅｎｏｔｙｐｅｉｎｃｅｒｖｉｃａｌｃａｎｃｅｒ：ａｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＩｎｔＪＣａｎｃｅｒ，２００７，１２０（９）：１９９９２００６．

［４］ＩｃｅｎｏｇｌｅＪＰ，ＳａｔｈｙａＰ，ＭｉｌｌｅｒＤＬ，ｅｔａｌ．Ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅａｎｄａ

ｍｉｎｏａｃｉｄｓｅｑｕｅｎｃｅｖａｒｉａｔｉｏｎｉｎｔｈｅＬ１ａｎｄＥ７ｏｐｅｎｒｅａｄ

ｉｎｇｆｒａｍｅｓｏｆｈｕｍａｎｐａｐｉｌｌｏｍａｖｉｒｕｓｔｙｐｅ６ａｎｄｔｙｐｅ１６

［Ｊ］．Ｖｉｒｏｌｏｇｙ，１９９１，１８４（１）：１０１１０７．

［５］ 李燕云，李作峰，何以丰，等．人乳头瘤病毒５８型的系统

地理学分析［Ｊ］．中国科学Ｃ辑：生命科学，２００９，７（７）：

６５４６６１．

（收稿日期：２０１３０４１１　修回日期：２０１３０７０５）
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