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【摘要】　胰岛素抵抗（ＩＲ）在多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）的诊治中愈发受到重视。然而，目前国内外对于ＰＣＯＳ患者合并ＩＲ
的诊断和治疗尚无统一共识。因此，本文参考最新国际指南和共识，结合中国临床实践，经充分讨论后形成该共识，旨在为

ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者的诊治提供相关指导和建议，以提升临床诊治水平，改善患者预后。这一共识的形成可弥补目前该领域的

知识空缺，为医务人员提供科学和实用的依据，进而更好地应对ＰＣＯＳ合并ＩＲ的临床挑战。
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多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）是一种病因不明的、

异质性的生殖内分泌代谢性疾病，导致女性出现排
卵异常、月经不规律、生育力低下、不孕、雄激素过多
表现、代谢功能紊乱、心理障碍、睡眠障碍等［１］。

ＰＣＯＳ常见于育龄期妇女，发病率约为 １０％ ～
１５％［２］。ＰＣＯＳ患者常伴有胰岛素抵抗（ＩＲ）、代谢
综合征和非酒精性脂肪性肝病，罹患２型糖尿病的
风险增加［３］。据报道，４０％～７０％的ＰＣＯＳ患者合
并ＩＲ，中国汉族ＰＣＯＳ患者中ＩＲ发生率为５６．３％［４］。

以ＩＲ为中心的代谢紊乱被认为是ＰＣＯＳ发病中重
要的病理生理基础。ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者通常表现

为全身多系统受累，诊治中常需要多学科协作，针对
患者进行生活方式调整、心理评估及干预、药物长期
管理的治疗策略越来越被认可及关注［５］。因此，本
共识结合国内外最新研究成果和指南以及多学科专
家的诊疗实践经验，针对临床实际中可能遇到的难
点，提供相关指导和建议，以帮助临床医生更好地诊
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治ＰＣＯＳ合并ＩＲ患者。

一、相关概念及术语
目前认为ＰＣＯＳ是由遗传和环境因素共同作

用而导致的生殖内分泌代谢疾病。常见的临床
表现为月经异常、不孕不育、高雄、卵巢多囊样表
现等，可伴有肥胖、ＩＲ、血脂紊乱等代谢异常，是２
型糖尿病、心脑血管疾病和子宫内膜癌等的发病
高危因素［６］。

１．ＩＲ：指靶组织对胰岛素的敏感性降低和（或）

对胰岛素反应性下降，机体需要分泌更多的胰岛素
才能够保持血糖正常的状态。ＩＲ通常被定义为胰
岛素敏感组织（主要指骨骼肌、肝脏、脂肪组织）中胰
岛素介导的葡萄糖处置减少、肝葡萄糖产生增加和
脂肪分解增强。

２．高胰岛素血症：指各种原因导致血液中存在
过高水平的胰岛素，包括先天性高胰岛素低血糖症、

肿瘤引起的胰岛素分泌过多、ＩＲ导致机体代偿性分
泌超量胰岛素。

３．代谢综合征：是一组以高血压、糖代谢异常、

脂代谢紊乱和腹型肥胖为特征的临床综合征，是临
床发生心脑血管病变的病理基础。

４．雄激素过多（高雄）：指女性体内雄激素活性
过强，包括血中雄激素水平升高（生化高雄）或活性
过强（临床高雄），常表现为多毛、痤疮、脱发、月经稀
发，甚至男性化、闭经和生育力低下。

二、ＩＲ对ＰＣＯＳ的影响

１．ＩＲ与ＰＣＯＳ：尽管ＰＣＯＳ病因尚不明确，但
目前普遍认为ＩＲ和高雄是ＰＣＯＳ发病的两个主要
原因。以ＩＲ为中心的代谢紊乱被认为是ＰＣＯＳ发
病中重要的病理生理基础。正常女性的子宫内膜和
卵巢上均分布有胰岛素受体，子宫内膜的ＩＲ会影
响子宫内膜生理功能，导致子宫内膜容受性降低、子
宫内膜增生以及增加子宫内膜癌的发生风险，进而
降低ＰＣＯＳ患者生育力［７］。卵巢局部的ＩＲ可能导
致卵泡发育异常、排卵障碍以及高雄激素血症从而
引起ＰＣＯＳ患者生殖障碍［８］。

２．ＩＲ与高雄：研究证实，ＰＣＯＳ患者高雄与高胰
岛素血症相关。ＩＲ状态下胰岛β细胞代偿会升高
胰岛素水平，刺激下丘脑分泌促性腺激素释放激素
（ＧｎＲＨ），导致典型的ＰＣＯＳ脉冲性ＬＨ分泌增加，

诱导卵巢卵泡膜细胞产生过多的雄激素［９］。过多的
胰岛素抑制肝脏合成性激素结合球蛋白（ＳＨＢＧ），

从而提高了血液中游离雄激素的水平，而游离雄激
素水平的提高又进一步降低了胰岛素清除率，加剧
了ＩＲ，最终促发 ＰＣＯＳ高雄及ＩＲ 之间的恶性
循环［１０］。

３．ＩＲ与生育：ＰＣＯＳ患者血中高胰岛素水平不
仅刺激原始卵泡不断启动分裂增殖促使卵巢多囊样
改变［１１］，也影响卵母细胞成熟［１２］，还通过氧化应激

损伤卵母细胞［１３］，从而干扰卵泡发育和排卵。ＩＲ
还会影响ＰＣＯＳ患者的子宫内膜容受性，从而降低
胚胎种植率［１４］。此外，ＩＲ所伴随的高胰岛素血症
可损伤早孕期胎盘滋养层细胞ＤＮＡ，降低细胞增殖
活性并促进凋亡，使流产风险增加［１５］。研究报道，

肥胖和ＩＲ患者的ＩＶＦ胚胎移植成功率、妊娠率、活
产率均明显降低，妊娠并发症增加；孕早期的ＩＲ会
增加患者孕期糖尿病、高血压和先兆子痫的发生率，

并导致胎盘功能不全、流产、先天畸形、早产、死产发
生率增加，新生儿并发症增多，同时子代成年后出现
肥胖、ＩＲ和糖尿病的风险增加［６，１４］。

４．ＩＲ与代谢综合征：ＩＲ在代谢相关疾病如糖
尿病、高血压、肿瘤和非酒精性脂肪肝的发生发展中
起着至关重要的作用。ＩＲ持续存在导致β细胞失
代偿，不能分泌更多胰岛素以保持血糖正常，最终推
动糖尿病的发生发展［１６］。ＰＣＯＳ患者中的ＩＲ和代

偿性高胰岛素血症较常见［１３］。

５．ＩＲ与情绪异常：ＰＣＯＳ患者焦虑（４１．８％）、抑郁
（３６．６％）发生率增加，这些都会随着肥胖而增
加［１７］。ＩＲ与ＰＣＯＳ抑郁症有独立相关性，ＩＲ促进
皮质醇升高，伴有交感神经活性升高和中枢神经系
统中５－羟色胺（５－ＨＴ）水平降低［１８］。抑郁症可由中枢

５－ＨＴ功能减弱引起，抑郁症患者５－ＨＴ水平降低可拮
抗胰岛素分泌，导致胰岛素功能障碍和胰岛素抵
抗［１９］，进而形成ＩＲ和抑郁症之间的恶性循环。

三、ＩＲ的评估与诊断

１．ＩＲ的高危因素：ＩＲ的高危因素包括遗传因
素和获得性因素。遗传因素包括基因突变、染色体
异常及某些遗传易感性［２０］。基因突变又分为胰岛
素信号通路基因突变（如胰岛素受体基因突变等）和
非胰岛素信号通路基因突变（如瘦素和瘦素受体基
因突变等）。临床上染色体疾病，如Ｄｏｗｎ综合征、

Ｔｕｒｎｅｒ综合征、Ｋｌｉｎｅｆｅｌｔｅｒ综合征等均可引发ＩＲ，

而代谢综合征患者往往是由于存在遗传易感性导致

ＩＲ的发生。获得性因素是诱发ＩＲ的环境因素，为
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后天因素，包括肥胖、增龄、不良的生活方式（运动不
足、营养过剩）、糖脂毒性、精神应激和昼夜节律紊
乱、环境污染物、药物应用（包括糖皮质激素、抗精神
病药物等）等［２１］。

２．ＩＲ的评估及诊断标准：２０１８年《多囊卵巢综
合征诊治内分泌专家共识》［２２］及２０２３年ＰＣＯＳ国

际循证指南［５］中提出，高胰岛素正葡萄糖钳夹试验
是评估ＩＲ的金标准，临床工作中可采用简化指标进
行ＩＲ的评估，ＰＣＯＳ患者均需要做７５ｇ糖口服葡萄
糖耐量试验（ＯＧＴＴ）（表１）作为评估ＰＣＯＳ糖代谢状
态最准确的试验。建议依据当地的正常参考范围来
判定。

表１　ＯＧＴＴ评判标准（非妊娠期）

糖代谢状态 ＦＰＧ水平／（ｍｍｏｌ／Ｌ） 口服７５ｇ葡萄糖后２ｈ血糖水平／（ｍｍｏｌ／Ｌ）

正常糖耐量　 ＜６．１ ＜７．８

空腹血糖受损 ６．１≤ＦＰＧ＜７．０ ＜７．８

糖耐量降低　 ＜７．０ ≥７．８～＜１１．１

糖尿病　　　 ≥７．０ ≥１１．１

　　注：ＯＧＴＴ为口服葡萄糖耐量试验，ＦＰＧ为空腹血糖；此处的血糖水平均为静脉血浆葡萄糖水平。

空腹胰岛素水平高于参考范围的２～５倍可判
定为ＩＲ或高胰岛素血症，但空腹胰岛素正常或轻
度升高不能排除ＩＲ；ＯＧＴＴ（５点法）中如果糖负荷
后胰岛素分泌曲线明显升高（高峰值超过基础值
的１０倍以上），胰岛素曲线下面积增大，或胰岛素
分泌延迟、高峰后移至１２０ｍｉｎ或胰岛素水平１８０
ｍｉｎ时仍不能降至空腹水平可诊断为ＩＲ。

由于受限于临床可用的精确评估方法，国际指
南虽不建议把胰岛素的测定作为常规评估项目，但
是基于ＰＣＯＳ女性空腹血糖调节受损、糖耐量异常
以及２型糖尿病风险都有明显增加，仍推荐对于所
有成人和青少年ＰＣＯＳ患者，无论年龄与体质量指
数（ＢＭＩ），在诊断时均应评估糖代谢状态并且建议
根据个体的糖尿病风险因素，每１～３年重新评估糖
代谢状态。

此外，基于ＰＣＯＳ患者的妊娠期糖尿病及其相
关并发症的风险增加，应该考虑对所有ＰＣＯＳ患者
在计划妊娠或寻求生育治疗时进行 ＯＧＴＴ检测。
如果在孕前未进行检查，则应在第一次产前检查时
进行ＯＧＴＴ，并且所有ＰＣＯＳ孕妇应在２４～２８周
时再次接受ＯＧＴＴ检测［５］。

四、ＰＣＯＳ合并ＩＲ的治疗

ＰＣＯＳ病因尚不明确，需根据患者主诉、治疗需
求、代谢改变等情况，采取个体化对症治疗措施为
主，且需关注远期风险，对患者进行长期管理，主要
包括体重管理、月经周期调整、子宫内膜保护、临床

ＩＲ与高雄的药物治疗等方面进行ＰＣＯＳ患者的综
合治疗。

（一）体重管理

１．肥胖型ＰＣＯＳ患者的生活方式管理：超重／
肥胖是ＰＣＯＳ的常见特征，不仅增加 ＰＣＯＳ患病
率，还促使其生殖内分泌代谢异常和心理问题更为
严重，是预防和管理疾病的关键目标。有证据表明，
超重和肥胖的 ＰＣＯＳ患者的体质量减轻５％～
１０％，有利于生殖功能、代谢紊乱及心理障碍的改
善［２３］。因此，加强宣教，鼓励患者积极参与体重管
理，并将体重管理视为终身关注目标是至关重要的。
强调个体化减重方案，根据患者的能量需求、初始体
重、运动能力等的综合评估结果，制定循序渐进的管
理目标和实施计划，并进行阶段性评估和调整，避免
盲目、急速、错误减重导致中枢抑制。

生活方式的改善是控制体重的基石，包括饮食、
运动和行为管理。目前并没有足够证据支持任何一
种类型的饮食模式或运动形式对于体重管理更优。
均衡饮食、控制总热量是减重的关键，每日热卡减少
１２％就可显著改善ＩＲ［２１］，建议超重患者热卡减少

５００～７５０ ｋｃａｌ／ｄ（即 控 制 热 卡 在 １　２００～
１　５００ｋｃａｌ／ｄ），大约相当于减少习惯性摄入热量的

３０％以达到有效减重的目的［２４］。极低碳水化合物
膳食和生酮饮食的长期安全性尚不明确，不建议长
期使用。同时，通过间歇性禁食来控制热卡也并不
优于单纯热卡控制。饮食调整可以结合患者的地域
特点和个人喜好，选择低升糖指数食物（如全谷类碳
水化合物），每日补充至少１５ｇ膳食纤维，少油少盐
少糖（尤其是果糖），减少对食物的过度加工，避免添
加过多食品添加剂等。为了达到控制体重的目的，
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建议避免久坐的生活方式，每周至少２５０ｍｉｎ的中等
强度活动或每周１５０ｍｉｎ的剧烈强度活动或两者的
等效组合，另外需要结合每周２ｄ非连续的肌肉强
化活动（例如阻力／灵活性锻炼）［５］。认知行为干预
是生活方式干预中常用的心理学方法，可以帮助患
者设定现实的体重目标，改变对身体形象的负面看
法，提高自我监测、应激应对、控制热卡摄入的能力
等，可以帮助更好地控制体重［２５］。研究显示，给予
超重／肥胖／非肥胖的ＰＣＯＳ患者个体化生活方式
干预且辅以地屈孕酮（月经周期第１４天起给予地屈
孕酮１０ｍｇ／ｄ，共服１４ｄ）保持规律月经周期及子宫
内膜保护治疗１２周后，所有ＰＣＯＳ患者ＩＲ指数
（ＨＯＭＡ－ＩＲ）和 胰 岛 素 释 放 试 验 曲 线 下 面 积
（ＩＡＵＣ）均明显降低，且两组自发排卵恢复率较治
疗前明显升高［２６］。

２．肥胖型ＰＣＯＳ患者的药物管理：奥利司他通
过与胃和胰脂肪酶不可逆结合减少饮食中约３０％
的脂质吸收来发挥其作用。在超重和肥胖ＰＣＯＳ女
性中，奥利司他降低体重／ＢＭＩ方面明显优于安慰
剂，同时还可以改善ＩＲ（降低ＨＯＭＡ－ＩＲ和胰岛素水
平）和高雄激素血症（降低睾酮水平）［２７］，可作为生
活方式干预的有效补充治疗手段，但对生殖结局和
心血管风险的潜在影响仍有待于更大规模的研究和
更长时间的随访。一般推荐，该药随餐或者餐后１
ｈ内服用，每天３次，服用后一般在２４～４８ｈ可以
在大便中发现脂肪排泄明显增加。这类药物安全性
和耐受性总体较好，几乎不被吸收入血（＜１％），但
也有患者会因胃肠道胀气或腹泻而停用此药。由于
服用奥利司他可能影响脂溶性维生素的吸收，建议
用药２ｈ后或睡前补充复合维生素。

胰高血糖素样肽－１（ＧＬＰ－１）是一种肠促胰岛素
激素，以葡萄糖依赖的方式增加胰岛素分泌，同时通
过作用于胃肠道和大脑摄食中枢，延迟胃排空并降
低食欲、增加饱腹感，因此，ＧＬＰ－１ 受体激动剂
（ＧＬＰ－１ＲＡ）被认为是２型糖尿病和肥胖症的有效
治疗药物。一项随机、对照试验［２８］观察了６０例

ＰＣＯＳ并发糖尿病的肥胖患者，对照组给予二甲双
胍治疗，治疗组给予二甲双胍加上国产原研的

ＧＬＰ－１ＲＡ贝那鲁肽治疗，两组均连续使用６个月。
与治疗前相比，贝那鲁肽＋二甲双胍组体重下降

１２．５％，对照组体重下降７．０％，两组患者的体质
量、ＢＭＩ、空腹血糖、餐后２ｈ血糖、糖化血红蛋白和

ＨＯＭＡ－ＩＲ、总睾酮和游离睾酮水平均显著降低，治

疗组明显优于对照组。有学者建议，ＧＬＰ－１ＲＡ用
于肥胖ＰＣＯＳ患者（ＢＭＩ＞３０ｋｇ／ｍ２，或ＢＭＩ＞
２７ｋｇ／ｍ２ 且伴有代谢功能障碍如血糖、血压、血脂
异常等）［２９］。主要不良反应为胃肠道反应，推荐小
剂量开始，逐渐增量以减轻不良反应，使用前还需要
排除胰腺炎及甲状腺髓样癌的病史。ＧＬＰ－１ＲＡ的
妊娠安全性数据缺乏，目前属于妊娠Ｃ类药物，用
药期间需要避孕。

３．非肥胖型ＰＣＯＳ患者的生活方式管理：非肥
胖ＰＣＯＳ患者在饮食、运动和认知行为上遵循与肥
胖患者相同原则的健康生活方式，同样有利于改善

ＩＲ和各种生殖代谢异常，同时优化体成分。建议不
控制或适当增加（ＢＭＩ低于正常者）总热量基础上，
注重营养素的全面均衡摄入，保证足够的蛋白质摄
入，以利于肌肉保持或增加，每周至少１５０～３００ｍｉｎ
中等强度或７５～１５０ｍｉｎ高强度有氧活动，或者两
者等效组合，每周也要有非连续两天的肌肉强化运
动（例如阻力／灵活性），同时保持良好的生活
习惯［５］。

与肥胖型ＰＣＯＳ患者相比，非肥胖型ＰＣＯＳ患
者生活方式干预方案更需基于体成分分析，精准确
定体成分增减目标及饮食运动干预方案。国内研究
显示，非肥胖ＰＣＯＳ患者ＩＲ的发生与体脂率增加
及骨骼肌重量标准占比（实际骨骼肌量／标准骨骼肌
量×１００％）降低相关，提高骨骼肌重量标准占比是
改善ＩＲ的决定性因素［３０］，而非体脂率的下降。国
外一项研究发现，非肥胖 ＰＣＯＳ患者（ＢＭＩ均值

２１．３ｋｇ／ｍ２）中，少肌且多脂（体脂率＞３５％）的比
例达到５３％，进一步分析显示，四肢骨骼肌质量百
分比与ＩＲ、慢性炎症以及糖化血红蛋白呈负相
关［３１］。上述研究提示，对于非肥胖ＰＣＯＳ患者，需
要更多关注患者肌肉的数量和质量，在生活方式干
预中，推荐患者进行有效的抗阻运动，这是目前认为
最有效的增肌干预措施，可以帮助患者改善ＩＲ、血
糖、总睾酮／游离睾酮指数等［３２］。

（二）月经周期的调整

ＰＣＯＳ患者临床表现多样，近年针对我国育龄
期ＰＣＯＳ女性的流行病学调查结果显示，我国

ＰＣＯＳ患者月经不规律的比例高（７０．７％），而较严
重多毛症比例较小（１０．６％）［３３］。ＰＣＯＳ患者的月
经异常主要表现为周期不规律、月经稀发、量少或闭
经，也可有经量过多及不可预测的经间期出血。ＩＲ
合并肥胖是ＰＣＯＳ患者出现月经不规则的主要因
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素，ＰＣＯＳ患者通常选择周期性使用孕激素、复方口
服避孕药（ＣＯＣ）及雌孕激素周期序贯治疗来调整
月经周期。

１．周期性使用孕激素治疗：可作为青春期、围
绝经期ＰＣＯＳ患者的首选，也可用于育龄期，尤其
是有妊娠计划的ＰＣＯＳ患者。

对于月经稀发、继发性闭经和各年龄阶段体内
有一定雌激素水平、无排卵的患者，使用孕激素后半
周期治疗，即于月经周期或撤退性出血第１１～１４天
起，每周期使用口服孕激素１０～１４ｄ，根据患者情况
使用３～６个周期。

对于月经频发、月经过多的患者，或无不典型子
宫内膜增生症的患者使用孕激素长周期治疗，即从
撤退出血或月经周期第５天开始用药，连续用药２０
ｄ，用药３～６个周期，正常后可停药观察。如异常子
宫出血复发，可积极重新开始治疗，必要时再次评估
内膜风险。

优先推荐不抑制下丘脑－垂体－卵巢（ＨＰＯ）轴功
能或抑制较轻的药物如地屈孕酮或天然黄体酮［３４］。

青春期ＰＣＯＳ患者初潮后到 ＨＰＯ轴正常功
能建立需要经过１．５～６年（平均４．２年），青春
期女性 ＨＰＯ轴尚未完全发育成熟，排卵障碍病
因无法完全根除，为预防再次出血和帮助青春期
患者纠正贫血，青春期ＰＣＯＳ患者需要规范的长
期管理。

围绝经期和绝经后ＰＣＯＳ患者更容易出现代
谢相关问题，特别是ＩＲ和代谢综合征［３５］，故围绝经
期及绝经后ＰＣＯＳ患者推荐选用对代谢影响小的
孕激素进行月经周期的调整和绝经激素治疗
（ＭＨＴ）中的子宫保护。

对于育龄期有生育需求的ＰＣＯＳ患者首选不
抑制排卵、且妊娠结局更优的孕激素调整月经周
期［３６］，如地屈孕酮或天然黄体酮。

具体推荐药物见表２。

表２　常用孕激素治疗药物

方法 药物 给药剂量 用药开始时间及用药时长

孕激素后半周期治疗 地屈孕酮　　　 １０～２０ｍｇ／ｄ 从月经周期或撤退性出血第１１～１４天

起，连续用药１０～１４ｄ微粒化黄体酮　 ２００～３００ｍｇ／ｄ

醋酸甲羟孕酮　 ４～１０ｍｇ，每日１～２次

孕激素长（全）周期治疗 地屈孕酮　　　 １０～２０ｍｇ／ｄ 从撤退出血或月经第５天开始用药，连

续用药２０ｄ口服微粒化孕酮 ２００～３００ｍｇ／ｄ

醋酸甲羟孕酮　 ８～１０ｍｇ，每日１～２次

炔诺酮　　　　 ２．５～５ｍｇ，每日１～２次

２．短效ＣＯＣ：可用于青春期、育龄期有避孕需
求、有高雄症状的ＰＣＯＳ患者的月经调整，也可用
于月经量多、痛经、有经前期综合征的患者。用药时
需考虑ＣＯＣ的禁忌证、不良反应［５］。

３．雌孕激素周期序贯治疗：对于ＩＲ严重、子宫
内膜薄、单一孕激素治疗后子宫内膜无撤退出血反
应的患者，需要采取雌孕激素序贯治疗。雌孕激素
序贯治疗也用于雌激素水平偏低、有生育要求或有
围绝经期症状的ＰＣＯＳ患者。可口服雌二醇１～２
ｍｇ／ｄ（每月２１～２８ｄ），月经周期的第１１～１４天起
加用孕激素，孕激素的选择和用法同上。对伴有低
雌激素症状的青春期、围绝经期ＰＣＯＳ患者可作为
首选，既可控制月经紊乱，又可缓解低雌激素相关症
状，具体方案参照绝经激素治疗（ＭＨＴ）的相关

指南。
（三）子宫内膜保护

ＰＣＯＳ患者由于长期无排卵或稀发排卵，子宫
内膜受单一雌激素刺激而无孕激素拮抗，加之肥胖
及ＩＲ对子宫内膜增生的协同作用，故ＰＣＯＳ患者
子宫内膜增生（ＥＨ）和子宫内膜癌（ＥＣ）的风险明显
增高。因此，对于ＰＣＯＳ患者应做好预防，包含体
重管理、月经周期调整和定期孕激素治疗［５］。具体
方法同上。没有生育要求者，也可考虑放置左炔诺
孕酮宫内缓释系统（ＬＮＧ－ＩＵＳ）保护子宫内膜。

（四）高雄的管理
对有高雄和月经紊乱的育龄期和青春期ＰＣＯＳ

患者，如无 ＣＯＣ的禁忌证，推荐使用 ＣＯＣ治疗。

应优先考虑雌激素含量较低（含２０～３０μｇ炔雌醇）
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的ＣＯＣ，含３５μｇ炔雌醇醋酸环丙孕酮制剂的ＣＯＣ
作为二线药物。对于高雄表现不严重的患者，经改
善ＩＲ、生活方式干预后，也可缓解高雄症状。

（五）ＩＲ的药物治疗
二甲双胍是经典的胰岛素增敏剂之一，成本低、

易获得，可增加胰岛素敏感性，减少肝脏糖异生并增
加肌肉对葡萄糖的摄取，有良好的降糖作用，同时对
体重有轻微下降作用，其最佳有效剂量为每天１　５００
～２　０００ｍｇ，不同剂型的二甲双胍药效相当，主要不
良反应是胃肠道不适，二甲双胍缓释片和缓释胶囊
的胃肠道反应更小，依从性更高。近几十年，二甲双
胍被广泛用于ＰＣＯＳ患者的治疗。研究表明，二甲
双胍用于ＰＣＯＳ患者可以改善ＩＲ和多种代谢异
常，还可以降低高雄激素水平，诱导排卵，恢复月经，
改善辅助生殖结局［３７］。最新国际指南推荐，ＢＭＩ≥
２５ｋｇ／ｍ２ 的ＰＣＯＳ成人患者，应考虑单独使用二甲
双胍，以改善ＩＲ、血糖和血脂等［５］。ＰＣＯＳ患者在
妊娠期间是否继续使用二甲双胍仍存在争议，我国
尚无二甲双胍在孕妇中应用的适应证推荐，且药物
可以通过胎盘，可能与子代生长发育和肥胖风险增
加有关，属于妊娠Ｂ类药物，建议妊娠期慎用。≥
１０岁的青春期ＰＣＯＳ患者使用二甲双胍是安全和
有效的。

噻唑烷二酮类药物（ＴＺＤｓ）也是经典的胰岛素
增敏剂，主要代表药物为吡格列酮，是过氧化酶增殖
体激活受体γ和α（ＰＰＡＲγ和ＰＰＡＲα）的双激动
剂，不仅可以改善肝脏和外周组织的ＩＲ有效降糖，
还可以改善血脂（降低甘油三酯和低密度脂蛋白胆
固醇、升高高密度脂蛋白胆固醇），对预防糖尿病及
大血管并发症的发生也有明确的获益，推荐剂量１５
～３０ｍｇ／ｄ。既往研究显示，与二甲双胍相比，吡格
列酮改善ＰＣＯＳ患者空腹胰岛素水平和ＩＲ的能力
更强，改善月经紊乱和排卵率的效果更佳，但有体重
增加的风险［３８］；二者联合可显著改善ＰＣＯＳ患者的

ＩＲ、血脂异常、血清睾酮水平、慢性炎症状态以及非
酒精性脂肪肝（ＮＡＦＬＤ）的发生率［３９］。因此，吡格
列酮被推荐作为双胍类药物疗效不佳时的替代用药
或联合用药选择。由于此药有轻微体重增加问题，
常用于非肥胖、无生育要求的患者。此类药物属于
妊娠Ｃ类药物，用药期间需要避孕。目前不建议在
青少年ＰＣＯＳ患者中使用吡格列酮。

阿卡波糖是经典的降糖药，通过抑制碳水化合
物在肠道内的吸收达到降糖的目的，同时，它还可以

降低餐后胰岛素水平，减轻高胰岛素血症，改善ＩＲ，
并且它是最早被批准用于糖尿病前期治疗的药物。
在ＰＣＯＳ患者中，阿卡波糖可以改善胰岛素敏感
性，还可以降低ＬＨ以及高雄激素水平，促进月经规
律及增加排卵率，且疗效与二甲双胍无明显差
异［４０］。针对ＰＣＯＳ合并糖耐量降低（ＩＧＴ）的患者，
当二甲双胍不能耐受或失效时，可作为备选药物，一
般推荐每天１５０～３００ｍｇ，用药期间建议避孕。

肌醇（ＭＩ）作为第二信使参与胰岛素信号转导，
其中的 ＭＩ转化为Ｄ－手性肌醇（ＤＣＩ）后刺激糖原生
成并促进葡萄糖摄取，另外还参与ＦＳＨ介导的颗粒
细胞增殖和成熟，增强颗粒细胞芳香酶合成，减少雄
激素产生。荟萃分析显示，补充 ＭＩ可以显著降低空
腹胰岛素和 ＨＯＭＡ－ＩＲ水平，提高雌激素和ＳＨＢＧ
水平，睾酮水平也有下降趋势，可推荐用于治疗

ＰＣＯＳ伴ＩＲ的患者［４１］。由于缺乏高质量的证据，
最新国际指南认为，ＭＩ可能改善ＰＣＯＳ患者的代
谢异常，但对排卵、多毛或体重的临床益处有限，目
前不能推荐 ＭＩ的特定类型、剂量或组合用于患有

ＰＣＯＳ的成人和青少年［５］。
中药小檗碱是一种提取于黄连的生物碱，近年

被用于治疗各种代谢异常，如糖尿病、高血脂、高血
压等。小檗碱主要通过 ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ、ＭＡＰＫ／ＥＲＫ、

ＡＭＰＫ等信号通路发挥功能，在多个环节改善ＰＣＯＳ
的病理状态。一些在ＰＣＯＳ人群中的研究发现，小
檗碱可以改善患者的ＩＲ和糖脂代谢紊乱，减少雄
激素和ＬＨ的合成，促进排卵和降低子宫内膜病变
风险等，具有较好的应用前景［４２］。

五、小结
综上所述，ＩＲ在ＰＣＯＳ的病因中扮演重要角

色，是ＰＣＯＳ发生的一个重要病理和生理基础。本
共识中提出ＩＲ的评估，明确ＩＲ的诊断标准，规范

ＰＣＯＳ合并ＩＲ的治疗方法，包括生活方式改善、月
经管理、子宫内膜保护等，强调了多学科合作在诊治
中的关键作用，为临床实践提供指导。
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［１９］　Ｇｌｕｖｉｃ　Ｚ，Ｚａｒｉｃ　Ｂ，Ｒｅｓａｎｏｖｉｃ　Ｉ，ｅｔ　ａｌ．Ｌｉｎｋ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｍｅｔａｂｏｌｉｃ

ｓｙｎｄｒｏｍｅ　ａｎｄ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｃｕｒｒ　Ｖａｓｃ　Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，

２０１７，１５：３０－３９．
［２０］　Ｏｇａｗａ　Ｗ，Ａｒａｋｉ　Ｅ，Ｉｓｈｉｇａｋｉ　Ｙ，ｅｔ　ａｌ．Ｎｅｗ　ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ　ａｎｄ

ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ　ｃｒｉｔｅｒｉａ　ｆｏｒ　ｉｎｓｕｌｉｎ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．

Ｄｉａｂｅｔｏｌ　Ｉｎｔ，２０２２，１３：３３７－３４３．
［２１］　中华医学会糖尿病学分会．胰岛素抵抗相关临床问题专家共

识（２０２２版）［Ｊ］．中华糖尿病杂志，２０２２，１４：１３６８－１３７９．
［２２］　中国医师协会内分泌代谢科医师分会．多囊卵巢综合征诊治

内分泌专家共识［Ｊ］．中华内分泌代谢杂志２０１８，３４：１－７．
［２３］　唐玉珠，苏椿淋，王经纬，等．基于人体成分测定进行互联网

线上生活方式干预在多囊卵巢综合征患者治疗中作用的多

中心前瞻性研究 ［Ｊ］．中华生殖与避孕杂志，２０１９，３９：

１７７－１８４．
［２４］　Ｔｅｅｄｅ　ＨＪ，Ｍｉｓｓｏ　ＭＬ，Ｃｏｓｔｅｌｌｏ　ＭＦ，ｅｔ　ａｌ．Ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ　ｆｒｏｍ
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［Ｊ］．Ｏｂｅｓｉｔｙ，２０２０，２８：２１３４－２１４１．

［２６］　林金芳．关于多囊卵巢综合征患者的生活方式干预［Ｊ］．中华

生殖与避孕杂志，２０１９，３９：１７３－１７６．
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Ｉｎｔ　Ｊ　Ｃｌｉｎ　Ｐｒａｃｔ，２０１６，７０：４５０－４６１．
［２８］　邢建东，姚艳琴，李鸿斌，等．贝那鲁肽联合二甲双胍治疗２

型糖尿病合并多囊卵巢综合征肥胖患者疗效观察［Ｊ］．中国

药物与临床，２０２１，２１：２４８４－２４８５．
［２９］　Ｓｚｃｚｅｓｎｏｗｉｃｚ　Ａ，Ｓｚｅｌｉｇａ　Ａ，Ｎｉｗｃｚｙｋ　Ｏ，ｅｔ　ａｌ．Ｄｏ　ＧＬＰ－１
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［３０］　苏椿淋，唐玉珠，林金芳．基于人体成分分析的生活方式干预

在非肥胖型多囊卵巢综合征患者治疗作用的初步研究［Ｊ］．

中华生殖与避孕杂志，２０２０，４０：７１６－７２２．
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［３４］　中华医学会妇产科学分会妇科内分泌学组．排卵障碍性异常

子宫出血诊治指南［Ｊ］．中华妇产科杂志，２０１８，５３：８０１－８０７．
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ｗｉｔｈ　ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ　ｏｖａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｈｕｍ　Ｒｅｐｒｏｄ，２０１７，３２：

３５４－３６１．
［３７］　《二甲双胍临床应用专家共识》更新专家组．二甲双胍临床应用

专家共识（２０２３年版）［Ｊ］．中华内科杂志，２０２３，６２：６１９－６３０．
［３８］　Ｘｕ　Ｙ，Ｗｕ　Ｙ，Ｈｕａｎｇ　Ｑ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ　ｏｆ　ｔｈｅ　ｅｆｆｅｃｔ　ｂｅｔｗｅｅｎ

ｐｉｏｇｌｉｔａｚｏｎｅ　ａｎｄ　ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ　ｉｎ　ｔｒｅａｔｉｎｇ　ｐａｔｉｅｎｔｓ　ｗｉｔｈ　ＰＣＯＳ：ａ

ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ａｒｃｈ　Ｇｙｎｅｃｏｌ　Ｏｂｓｔｅｔ，２０１７，２９６：６６１－６７７．
［３９］　Ｖａｌｓａｍａｋｉｓ　Ｇ，Ｌｏｉｓ　Ｋ，Ｋｕｍａｒ　Ｓ，ｅｔ　ａｌ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ　ａｎｄ　ｏｔｈｅｒ

ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ｐｉｏｇｌｉｔａｚｏｎｅ　ａｓ　ａｎ　ａｄｄ－ｏｎ　ｔｈｅｒａｐｙ　ｔｏ　ｍｅｔｆｏｒｍｉｎ　ｉｎ

ｔｈｅ　ｔｒｅａｔｍｅｎｔ　ｏｆ　ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ　ｏｖａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＰＣＯＳ）［Ｊ］．

Ｈｏｒｍｏｎｅｓ（Ａｔｈｅｎｓ），２０１３，１２：３６３－３７８．
［４０］　Ｚｈａｎｇ　ＹＹ，Ｈｏｕ　ＬＱ，Ｚｈａｏ　ＴＹ．Ｅｆｆｅｃｔｓ　ｏｆ　ａｃａｒｂｏｓｅ　ｏｎ

ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ　ｏｖａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ　ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｅｘｐ　Ｃｌｉｎ

Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ　Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０１４，１２２：３７３－３７８．
［４１］　Ｚｅｎｇ　Ｌ，Ｙａｎｇ　Ｋ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ　ｏｆ　ｍｙｏｉｎｏｓｉｔｏｌ　ｆｏｒ　ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃ

ｏｖａｒｙ　ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ　ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ　ｒｅｖｉｅｗ　ａｎｄ　ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．

Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，２０１８，５９：３０－３８．
［４２］　瞿睿，王璟萱，李赛姣．小檗碱在多囊卵巢综合征治疗中的研

究进展［Ｊ］．中华生殖与避孕杂志，２０２３，４３：３１６－３２０．
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