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多囊卵巢综合征（PCOS）为妇科常见内分泌系统疾

病，以月经紊乱、高雄激素血症、卵巢多囊样改变为主

要临床特征，会对患者的生殖健康与生活质量造成严

重影响［1］。代谢综合征（MS）为以肥胖、高血压、糖脂代

谢紊乱等为主要表现的临床症候群，会显著增加心血

管疾病和 2型糖尿病的发病风险［2］。近年来，PCOS与
MS的发病率均呈上升趋势。流行病学研究显示，育龄妇

女 PCOS的患病率为 4%～12%，MS的患病率受诊断标
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摘要摘要：：目的 探讨多囊卵巢综合征（PCOS）与代谢综合征（MS）的关联性及临床特征。方法 检索 PCOS 与 MS 的相关研究文献，分析

PCOS 与 MS 的流行病学特点、病理机制、临床特征、相关指标的研究进展，总结其相关治疗措施。结果 PCOS 与 MS 的胰岛素抵抗

（IR）、腹型肥胖、慢性炎症等病理机制相同，这些病理机制相辅相成，推动疾病进展。PCOS并发 MS患者的临床特征为糖代谢紊乱、脂

代谢异常，且高血压症状严重，远期并发症（心血管疾病、糖尿病等）的发生风险显著增加。颈围、血清补体 C3 等指标同 PCOS 与 MS
的发生、发展密切相关。治疗措施方面，以生活方式干预为基础，包括调整饮食、运动、睡眠、心理；生活方式干预效果不佳的情况下，药

物治疗为必要选择，近年针对 PCOS与 MS的治疗药物研究取得了新进展（如青蒿素衍生物、肠道菌群靶向治疗），传统药物如胰岛素

增敏剂、调血脂药、抗高血压药通过不同作用机制改善机体的 IR，为 PCOS 与 MS的治疗提供了更多选择；药物治疗效果不佳或并发

症严重者积极推荐减重代谢手术治疗。结论 PCOS与 MS的关系复杂且密切，PCOS患者的 MS高发病率需引起重视。未来应深入探

讨其病理机制，优化诊疗策略，预防远期并发症，提升患者的生活质量与健康水平。
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AbstractAbstract：：Objective To investigate the correlation and clinical features of polycystic ovary syndrome （PCOS） and metabolic
syndrome （MS）. Methods Literature related to PCOS and MS was searched，the epidemiological characteristics，pathological
mechanisms，clinical features，and related indicators of PCOS and MS were analyzed，and related treatment measures were
summarized. Results PCOS and MS share identical pathological mechanisms，including insulin resistance（IR），abdominal obesity，
and chronic inflammation，with these factors mutually reinforcing each other to promote disease progression. The clinical features of
patients with PCOS complicated by MS are glucose metabolism disorder，abnormal lipid metabolism，and severe hypertension
symptoms，along with a significantly increased risk of long - term complications （cardiovascular disease，diabetes，etc.）. Indicators
such as neck circumference and serum complement C3 are closely related to the onset and development of both PCOS and MS. In
terms of treatment measures，lifestyle intervention is the foundation，including the adjustment of diet，exercise，sleep，and psychology.
In cases where lifestyle interventions are ineffective，drug therapy is a necessary choice. In recent years，new progress has been
made in the research of therapeutic drugs for PCOS and MS （such as artemisinin derivatives and gut microbiota - targeted
therapies）. Traditional drugs such as insulin sensitizers，lipid - lowering drugs，and antihypertensive drugs can improve the body's
IR through different mechanisms，providing more options for the treatment of PCOS and MS. For patients who respond poorly to
medications or have severe complications，weight loss metabolic surgery is actively recommended for treatment. Conclusion The
relationship between PCOS and MS is complex and closely intertwined. The high incidence of MS in patients with PCOS warrants
attention. Future research should delve deeper into the pathological mechanism，optimize diagnostic and therapeutic strategies，prevent
long - term complications，and improve patients' quality of life and overall health.
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准、地域、种族等因素的影响呈现差异性，但总体处于

较高水平［3］。PCOS患者中，MS的发病率显著高于普通

人群。有研究表明，PCOS患者并发 MS的比例高达

43%，且随年龄、体质量的增加呈上升趋势［4 - 5］。PCOS
与MS的病理生理基础具有诸多共性，如胰岛素抵抗

（IR）、肥胖、慢性炎症等，这些共同的病理机制相辅相

成，共同推动疾病进程［6 - 7］。PCOS并发MS患者常表现

出更严重的糖代谢紊乱、脂代谢异常、高血压等症状，

心血管疾病、糖尿病等远期并发症的发生风险也相对

较高。相关指标如颈围、血清补体 C3等与 PCOS和MS
的发生、发展密切相关。本研究中探讨了PCOS与MS的
关联性与临床特征，并总结了 2种疾病的发病机制，为

早期诊断、精准治疗及远期并发症的防控提供参考。

1 PCOS 与 MS 共同的病理生理基础

1. 1 IR
临床研究显示，50%～70%的 PCOS患者均存在不

同程度的 IR［8］。胰岛素对肌肉、肝脏、脂肪组织等靶组

织的生物学效应降低，胰腺 β细胞代偿性地分泌胰岛

素诱发高胰岛素血症，引起血糖调节失衡，患者易发

生糖耐量受损和 2型糖尿病；IR可通过促进脂肪合成，

抑制脂肪分解，促使脂肪在体内异常堆积等影响机体

的脂质代谢，显著增加MS的发生风险［9］。在分子调控

网络层面，胰岛素受体底物（IRS）的酪氨酸磷酸化受

到抑制，影响下游磷脂酰肌醇 - 3 -激酶（PI3K）/丝氨

酸 - 苏氨酸蛋白激酶（Akt）信号通路的激活，导致葡

萄糖转运蛋白 4（GLUT4）转位减少，减少葡萄糖摄取，

同时上调脂质合成相关基因表达，下调脂解相关基因

表达［10］。
1. 2 肥胖

流行病学研究显示，50%以上的 PCOS患者存在腹

型肥胖［11］。腹部脂肪堆积并非单纯的能量储存，脂肪作

为内分泌器官可分泌瘦素、脂联素、肿瘤坏死因子 - α
（TNF - α）等多种脂肪因子及炎性介质，进一步加剧 IR
的程度。TNF - α可抑制胰岛素受体酪氨酸激酶的活

性，干扰胰岛素信号的传导；瘦素抵抗则与 IR密切相

关［12］。肥胖可促进炎性因子释放，干扰机体的正常代

谢，加剧代谢紊乱，促进 PCOS和MS的进程。脂肪组织

分泌的抵抗素可抑制胰岛素刺激Akt磷酸化，干扰胰岛

素信号传导，增加炎性因子白细胞介素6（IL - 6）、TNF - α
等的表达，加重 IR及代谢紊乱［13］。
1. 3 慢性炎症

患者的机体呈持续的轻度免疫激活。有研究显示，

PCOS和MS患者体内的炎性因子 C反应蛋白（CRP）、

IL - 6水平出现升高［14］。炎性因子为干扰胰岛素信号传

导的关键介质，其可抑制 IRS - 1酪氨酸磷酸化，影响胰

岛素功能，诱导 IR，加快 MS的进程［15］。慢性炎症在

PCOS和MS进展中扮演重要角色。分子机制层面，炎性

因子激活核因子 - κB（NF - κB）信号通路，促进炎症相

关基因的表达，抑制胰岛素信号传导通路，诱发 IR和代

谢异常［16］。
1. 4 IR、肥胖与慢性炎症间的交互作用机制及主次关系

IR、肥胖与慢性炎症三者相辅相成，共同推动

PCOS与MS的发生与发展。以 IR为核心，促进脂肪分

解，导致脂肪酸释放增多，促进脂肪在肝脏、肌肉组织

堆积，引发肥胖。肥胖也可通过分泌脂肪因子、炎性介

质，加重 IR及慢性炎症。慢性炎症干扰胰岛素信号传

导，加重 IR，促进脂肪合成，抑制脂肪分解，加重肥胖。

IR处于主导地位，肥胖和慢性炎症为重要促进因素，三

者共同构成复杂的分子调控网络。详见图1。
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图1 胰岛素抵抗、肥胖与慢性炎症的交互作用

Fig. 1 Interactions among insulin resistance，obesity，and chronic

inflammation

2 不同 PCOS 表型并发 MS 的差异特征

2. 1 经典型

经典型 PCOS以高雄激素血症、卵巢多囊样改变和

月经紊乱为特征。此类患者多伴严重肥胖（尤其腹型肥

胖），IR程度高。高雄激素血症影响患者体内的脂肪分

布，腹部脂肪堆积。肥胖和 IR加重代谢紊乱，使经典型

PCOS患者并发MS的风险显著增加。临床表现为糖代

谢紊乱、脂代谢异常、高血压等症状更严重，心血管疾

病、糖尿病等远期并发症的发生风险更高［17］。详见表1。
2. 2 非肥胖型

非肥胖型 PCOS患者的体质量虽在正常范围，但存

在一定程度的 IR与代谢异常。非肥胖型PCOS患者并发

MS的风险相对较低。此类患者的 IR多与遗传因素、内

分泌失调有关。非肥胖型PCOS并发MS时，患者的糖代

谢紊乱和脂代谢异常相对较轻，高血压的发生风险相

对较高。非肥胖型 PCOS患者存在慢性炎症，炎性因子

水平升高参与疾病的发生与发展［18］。详见表1。
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表1 不同多囊卵巢综合征（PCOS）表型并发代谢综合征（MS）的
临床特征比较

Tab. 1 Comparison of clinical features of comorbid MS in different
PCOS phenotypes

临床特征

肥胖程度

IR程度

糖代谢紊乱

脂代谢异常

高血压发生率

慢性炎症

经典型

明显肥胖，腹型肥胖为主

较高

严重，糖耐量受损和糖尿病发生风险高

严重，甘油三酯（TG）水平升高和高密度脂蛋白胆

固醇（HDL - C）水平降低明显

高

存在，炎性因子水平升高明显

非肥胖型

体质量正常

相对较低，但存在

相对较轻

相对较轻

较高

可能存在，炎性因子水平

升高相对较轻

3 PCOS 并发 MS 的临床特征

3. 1 总体情况

PCOS并发MS可显著加重患者的病情，临床表现

也更复杂。详见图2。
3. 2 核心临床特征

糖代谢紊乱：PCOS并发MS患者面临更严重的糖

代谢紊乱，糖耐量受损及糖尿病发生风险显著增加。有

研究证实，与单纯PCOS患者比较，并发MS患者的空腹

血糖、餐后 2 h血糖和胰岛素水平均显著升高［19 - 20］。患
者的糖代谢调节功能严重受损，胰岛素敏感性降低，进

食后血糖水平无法迅速恢复正常。长期高血糖会对全

身的器官造成损伤，以血管、神经和肾脏为甚。高血糖

可促进血管内皮细胞损伤及炎性反应，加速动脉粥样

硬化，增加心血管疾病的发生风险。长期高血糖会导致

糖尿病肾病，糖代谢紊乱还与认知功能障碍、视网膜病

变等并发症密切相关。

脂代谢异常：脂代谢异常在 PCOS并发MS患者中

同样突出，临床表现为甘油三酯（TG）水平升高和高密

度脂蛋白胆固醇（HDL - C）水平降低。TG水平升高会

增加血液黏稠度，促进动脉粥样硬化斑块形成，斑块破

裂会诱发急性心血管事件。HDL - C生理作用为清除血

管内的胆固醇，其水平降低导致胆固醇清除能力下降，

加剧动脉粥样硬化进程。有研究发现，PCOS并发MS患
者的脂代谢异常与 IR密切相关［21］。IR会促进脂肪分

解，增加游离脂肪酸释放，导致TG合成增加；IR还会影

响脂蛋白脂肪酶的活性，导致HDL - C合成减少［22］。
高血压：PCOS并发MS患者的高血压发生率较高，

与肥胖、IR等多种因素密切相关。肥胖会加重心脏负

担，增加血管阻力，导致血压升高。脂肪组织可分泌多

种脂肪因子和TNF - α，IL - 6等炎性介质，影响血管内

皮功能，促进血管收缩，导致血压升高。IR也可影响血

管内皮功能，导致血管的收缩和舒张功能失调。胰岛素

可通过PI3K途径促进一氧化氮（NO）合成与释放，发挥

舒张血管的作用。但在 IR状态下，PI3K途径受损，NO的

合成和释放减少，血管的舒张功能下降，引起血压升

高［23］。同时，高血压会对心、脑、肾等重要器官造成损

害，增加脑卒中、心肌梗死、心力衰竭等的发生概率。

4 相关指标

4. 1 颈围

颈围作为新兴指标可反映肥胖和代谢异常，在

PCOS与MS的关联研究中引起了临床关注。有研究发

现，PCOS患者的颈围增大与MS发生存在紧密联系，颈

围与肥胖、血脂代谢异常、IR等代谢指标呈显著正相

关［24］。颈围增大反映颈部脂肪异常堆积。局部脂肪堆积

会干扰血液循环及代谢微环境，并通过复杂的内分泌

及炎症途径对代谢状态产生不良影响，显著增加MS的
PCOS并发MS

密切相关

核心驱动因素 重要参与因素

糖代谢紊乱

IR

密切相关 重要参与因素

脂代谢异常

肥胖

重要参与因素

密切相关

高血压

胰岛素敏感
性降低

空腹和餐后
血糖 &胰
岛素升高

TG水平升高

HDL - C水平降低

肥胖：体积负荷 &
脂肪因子

血管收缩 &内
皮功能失调IR：内皮功能

失调

远期并发症风险

动脉粥样硬化 心肌梗死、脑卒中、心力衰竭 糖尿病肾病 视网膜病变 认知功能障碍

图2 PCOS并发MS的核心临床特征与发生机制

Fig. 2 Core clinical features and pathogenic mechanisms of PCOS comorbid with MS
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患病风险。颈围作为评估指标具有显著优势。一项纳入

90例PCOS患者的研究显示，颈围预测 IR的最佳切点为

32. 4 cm，预测MS的最佳切点为 34. 7 cm［25］。颈围可作

为早期识别 PCOS患者代谢异常的简便、有效指标。但

其特异性尚缺乏深入研究，颈部肿瘤、甲状腺肿大等非

代谢性疾病也会导致颈围增大，影响颈围诊断PCOS的
特异性。在敏感性方面，上述研究虽确定了预测切点，

但不同研究人群的种族、年龄、地域等因素均可能会对

颈围的敏感性产生影响。不同种族人群的颈部脂肪分

布特点存在差异，可导致颈围在不同人群中预测代谢

异常的敏感性有所不同［26］。目前，已有研究提示颈围可

作为初步筛查指标，但还需进一步开展大规模、多中心

临床研究，以明确颈围在不同临床场景下的应用价值，

如在不同年龄段PCOS患者中的应用、与其他代谢指标

联合筛查的效果等，以更好地推动颈围从研究指标向

临床实用指标的转化。

4. 2 补体 C3
血清补体C3与PCOS患者的MS及其组分相关性研

究揭示了补体系统在代谢紊乱中的潜在作用。补体C3为
补体活化的关键因子，在免疫反应、脂肪代谢和 IR调节

过程中的作用关键。有研究表明，PCOS患者血清补体C3
水平升高，且随MS组分数量的增加逐渐升高。补体C3
水平与体质量指数、腰围、血压、血糖、IR指数等多项代

谢指标呈正相关［27］。补体C3可能是 PCOS患者发生MS
的危险因子。一项纳入 91例PCOS患者和 115例健康对

照者的研究发现，PCOS组患者的补体C3值显著高于对

照组，且 PCOS并发MS患者的补体C3水平显著高于无

MS者［28］。可见，补体 C3水平升高，PCOS患者发生MS
的风险显著增加。补体C3作为潜在生物标志物仍需继

续深入研究。自身免疫性疾病、感染性疾病等也可导致

补体系统激活，使补体C3水平升高，影响补体C3诊断

PCOS并发MS的特异性。其检测方法和诊断标准也存

在差异，可影响预测PCOS患者并发MS的敏感性。不同

个体的基础免疫状态、遗传背景等因素可能导致补体C3
水平对代谢异常反应存在差异［29］。尽管现有研究提示，

补体 C3与 PCOS患者并发MS关系密切，但补体 C3在
PCOS和MS发病机制中的具体作用机制目前尚不完全

清楚［30］。进一步研究补体C3的作用机制有助于明确其

在疾病进展中的作用，仍需开展大规模临床试验，评估

补体 C3的准确性及可靠性，推动补体 C3临床应用的

转化。

5 治疗

5. 1 生活方式干预

生活方式干预是 PCOS并发MS治疗的基础。1）饮

食干预。根据患者的具体情况制订个性化饮食方案。对

于超重或肥胖 PCOS患者，建议采用低热量、低糖、低

脂、高纤维饮食，以减轻体质量，改善 IR。有研究表明，

低碳水化合物、低升糖指数食物、终止高血压膳食疗法

（DASH）、素食、高蛋白、低脂饮食等均可改善 PCOS患
者的体质量及代谢［31］，低升糖指数 / 负荷饮食因不易

引起血糖剧烈波动，更易产生饱腹感，被证明对 PCOS
女性尤为有益［32］。2）运动干预。主张有氧运动结合力量

训练。指南推荐每周至少 150 min中等强度有氧运动或

75 min高强度运动，减重则需达 250 min。每周 2次力量

训练（如哑铃操、有氧搏击等）也被证明可改善体脂与

代谢异常［33］。高强度间歇训练（HIIT）因其高效性及时

间效益备受关注。有研究表明，HIIT在提升胰岛素敏感

性方面的效果显著［34］。3）睡眠干预。PCOS女性常伴睡

眠障碍，不良睡眠习惯可加重体质量、IR和MS［35］。改善

睡眠质量为生活方式干预的重要一环。4）心理干预。

PCOS女性的抑郁、焦虑等心理问题较普通人群高。认

知行为疗法（CBT）、团体咨询、正念疗法、冥想训练等心

理干预措施有助于改善情绪，提升自尊。

5. 2 药物治疗

前沿疗法与药物新进展：生活方式干预效果不佳

的情况下，药物治疗为必要选择。近年针对 PCOS并发

MS的药物治疗研究取得了新进展。青蒿素及其衍生物

展现出了良好的治疗潜力［36］。此类药物通过结合线粒

体蛋白酶 1（LONP1），促进关键酶［细胞色素 P45011A1
（CYP11A1）］的降解，减少卵巢雄激素的合成。临床试

验显示，19例 PCOS患者接受 12周双氢青蒿素治疗后，

血清睾酮和抗缪勒管激素（AMH）水平显著降低，月经

周期明显改善［36］。该研究为 PCOS并发MS患者提供了

新的治疗思路，尤其是伴有高雄激素血症的患者。另

外，肠道菌群靶向治疗作为前沿疗法备受关注［37 - 38］。
有研究发现，PCOS并发MS患者的肠道菌群与健康人

群存在显著差异，肠道菌群失调可通过影响代谢、免疫

等途径参与疾病进程［39 - 40］。可通过粪菌移植、益生菌

补充等方式调节肠道菌群，有望改善患者的代谢紊乱

及炎性状态，为PCOS并发MS的治疗开辟新途径［41］。
传统药物的新进展：二甲双胍作为经典胰岛素增

敏剂在 PCOS并发MS的治疗中仍占据重要地位。其不

仅可改善 IR，降低血糖水平，还有助于减轻体质量，降

低雄激素水平。随着 PCOS发病机制的深入研究，新型

胰岛素增敏剂如噻唑烷二酮类药物已应用于临床。此

类药物通过不同机制改善机体的 IR，为 PCOS并发MS
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的治疗提供了更多选择［42］。他汀类药物作为临床常用

调血脂类药物在降低低密度脂蛋白胆固醇（LDL - C）水

平方面效果显著。对于 PCOS并发MS尤其伴高脂血症

患者，他汀类药物为重要的治疗选择。其他调脂药物如

贝特类、烟酸类药物等也在特定情况下用于PCOS并发

MS的治疗［43 - 44］。对于 PCOS合并MS患者伴有高血压

的情况，需根据患者的具体情况选择合适的抗高血压

药物，如钙通道阻滞剂、血管紧张素转化酶抑制剂

（ACEI）等，此类药物在降血压的同时，还有助于改善机

体的 IR与代谢。

5. 3 手术治疗

对于药物治疗无效或存在严重并发症的 PCOS并
发MS患者，手术治疗为一种可行选择。随减重代谢手

术技术的不断发展和完善，其在 PCOS并发MS的治疗

中也呈现一定优势［45］。根据《减重代谢手术治疗肥胖症

合并多囊卵巢综合征中国专家共识（2025年版）》［46］，对
于体质量指数（BMI）≥ 32. 5 kg / cm2的PCOS并发MS患
者，推荐积极手术；对于27. 5 kg / cm2 ≤ BMI < 32. 5 kg / cm2
且非手术治疗效果差的患者，建议手术。有研究表明，

减重代谢手术后约 80%的 PCOS患者术后逐步恢复正

常月经周期，术后血清总睾酮、游离睾酮等均有不同程

度改善［45］。卵巢楔形切除术虽在PCOS的治疗中应用较

少，但在某些特定情况下仍可作为选择之一。但手术治

疗存在一定风险，如术后粘连、卵巢功能减退等，需在

医师指导下谨慎选择。

6 结语

PCOS与MS的病理生理基础有诸多共性，其分子

层面的调控机制仍有广袤的研究空间。如 IR精确调控

脂肪因子及炎性介质的分泌机制，炎性介质精准反馈

影响胰岛素信号传导而形成恶性循环等。不同PCOS表
型并发MS的差异特征提示，遗传、环境因素的交互作

用机制均有待深入探究。诊断方面，PCOS并发MS主要

依赖于临床症状和代谢指标，缺乏特异性高的诊断方

法。基于分子机制的精准诊断技术仍有待开发。治疗方

面，青蒿素衍生物等新型药物和肠道菌群靶向治疗均展

现了良好的前景，其安全性和有效性仍需进一步验证。

基因组学、代谢组学、免疫学等多组学技术跨学科合作

对深入探究PCOS与MS发病机制提供了新的方向。

综上所述，PCOS与MS间存在复杂而密切的关系。

未来仍需进一步深入探究 PCOS与MS间的具体机制，

寻找更有效的诊断和治疗方法，以预防心血管疾病、糖

尿病等远期并发症的发生，提高患者的生活质量。
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