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Abstract 
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrine disease in gynecology clinic, with an in-
cidence of 5% - 10%. The etiology of adolescent PCOS is not yet clear, usually manifested as men-
strual disorders, androgens and obesity in adolescents. However, evidence suggests that adoles-
cent polycystic ovary syndrome is caused by the interaction of genetic and environmental factors. 
If the correct diagnosis and treatment are not taken in time, it will further lead to obesity, hirsut-
ism, acne and irregular menstruation in adolescent PCOS patients. In the long run, infertility and 
type 2 diabetes mellitus, hypertension, endometrial cancer may occur, thus aggravating the social 
and psychological burden of such patients. This article reviews the etiology and treatment of ado-
lescent PCOS in order to provide a strong basis for clinical treatment. 
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摘  要 

多囊卵巢综合症(polycystic ovary syndrome, PCOS)是妇科临床常见的内分泌疾病，发病率可达
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5%~10%。青春期PCOS病因尚未明确，通常表现为青春期人群月经紊乱、雄激素过多症和肥胖等。然

而，证据表明青春期多囊卵巢综合征是遗传和环境因素相互作用所致。若不及时采取正确的诊断与治疗，

会进一步导致青春期PCOS患者肥胖、多毛、痤疮、月经不调等，远期可能发生不孕及2型糖尿病、高血

压、子宫内膜癌等，从而加重此类患者社会及心理负担。现将青春期PCOS的病因和治疗新进展予以综述，

以期为临床治疗提供有力的依据。 
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1. 青春期 PCOS 的病因 

目前尚未发现引起青春期 PCOS 的单一原因。相反，它被认为是与遗传和环境因素的相互作用有关

的综合症[1]，主要与以下因素有关。 

1.1. 胰岛素抵抗 

胰岛素对人体雄激素的调节有重要作用，随着胰岛素水平的上升，性激素结合球蛋白(SHBG)在肝脏

中的生成被抑制，从而导致 SHBG 下降，从而使游离雄激素升高[2]。多项研究[3] [4] [5] [6] [7]表明，无

论是否肥胖，PCOS 人群中均存在胰岛素抵抗和高胰岛素血症，这是 PCOS 患者的关键发现。 

1.2. 肥胖 

肥胖被认为是导致青春期 PCOS 的病因之一，与月经紊乱和雄激素浓度增加有关[8]。肥胖会促进胰

岛素抵抗并加重 PCOS 患者中出现的雄激素过多症[1]。雄激素浓度增加与肥胖中性激素结合球蛋白减少

部分相关。此外，肥胖可能导致雄激素过剩，因为脂肪组织含有几种类固醇生成酶，可将雄烯二酮转化

为睾酮，将睾酮转化为更有效的雄激素–二氢睾酮(DHT)。在肥胖青春期女孩的多项研究中[8] [9] [10] [11]，
随着体重指数(BMI)的增加，游离睾酮浓度也会成比例上升。在正常体重的 PCOS 患者中，可能存在胰岛

素抵抗，然而，当肥胖存在时，胰岛素抵抗力会明显增强[12]。此外，与肥胖但未进行 PCOS 诊断的患者

相比，患有 PCOS 的肥胖青春期女孩表现出更显著的胰岛素抵抗和高胰岛素血症[8]。 

1.3. 遗传学 

Wilroy 等[13]的研究显示 PCOS 具有家族聚集性，呈显性或多基因遗传模式。迄今为止，与 PCOS
的病理生理学有关的基因超过 100 个，特别是影响与性激素、细胞代谢和慢性炎症的生物合成和功能有

关的基因。涉及与类固醇生成相关的几个关键基因，包括 CYP17A1、CYP19、CYP21、HSD17B5 和

HSD17B6。性激素及其受体也参与其中。PCOS 也是一种代谢紊乱性疾病，与 2 型糖尿病、高脂血症、

肥胖和代谢综合征密切相关。相关代谢基因包括与胰岛素生物合成和功能相关的基因(INS (胰岛素基因)，
INSR (胰岛素受体)，IRS1 (胰岛素受体底物 1)，IRS2，IGF，PPAR-g 和 CAPN10)以及肥胖相关基因(FTO)。
最后，考虑到 PCOS 与产生炎症的关系，还涉及与慢性炎症相关的基因，特别是炎性细胞因子，如肿瘤

坏死因子-α(TNF)-α)，白细胞介素(IL)-6，IL-1A，IL-1B 和纤溶酶原激活物抑制剂(PAI) [14] [15]。综上所
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述，与 PCOS 的病理生理学有关的基因多而复杂，但至今未发现诱发 PCOS 的特异基因，此领域有待进

一步研究。 

1.4. 环境接触 

环境暴露和生活方式因素与 PCOS 的发生有关。干扰内分泌的有关化学物质(EDCs)如双酚 A(BPA)，
以及晚期糖基化终产物(AGEs)等[16]，可能来源于食品包装以及工、农业所用原料、生活用品、医用塑

料器具等，是 PCOS 发病的重要因素。接触时间至关重要，有证据[17] [18] [19]表明在胎儿和幼儿时期最

容易受到 EDCs 的不良影响。动物研究表明，在妊娠期处于高雄激素环境，更容易导致胎儿发生 PCOS。
与正常女性相比，PCOS 女性的 EDCs 水平较高[20] [21]。因此，成人长期暴露于 EDCs 也可能导致女性

发生 PCOS [17]。 

1.5. LH 受体与类固醇生成酶过度表达 

一项来自 PCOS患者的卵泡膜细胞的体外研究[22]已经证明了LH受体和类固醇生成酶包括细胞色素

P450c17、3b-HSD 和 17b-HSD 有过度表达，与非 PCOS 患者的对比，PCOS 患者 17-OHP 和睾酮等类固

醇的产生增加。在青春期，下丘脑–垂体–卵巢轴逐渐成熟和 LH 循环水平逐渐增加。在患有 PCOS 倾

向的青春期女性中这种增加更显著，进一步使雄激素的产生增加也更显著[2]。相应的，患有青春期 PCOS
的人群中分泌的 GnRH 和 LH 脉冲式释放的频率和振幅均增加，且 LH 与 FSH 的比值增也加[8]。 

1.6. 月经初潮年龄过小 

一项研究显示青春期 PCOS 患者月经初潮年龄比非 PCOS 人群小，与体重及体重指数呈负相关，并

且发现月经初潮年龄大是 PCOS 的保护因素[23]。因此，月经初潮年龄是青春期 PCOS 的影响因素之一。 

1.7. 出生时体重过低 

研究表明低出生体重是 PCOS 发展的风险因素。一项回顾性研究[24]结果显示，PCOS 患者中低出生

体重人群的比值是正常人群中低出生体重人群比值的 5.34 倍，95%置信区间(CI)为 2.80~10.94，据此研究

结果可认为与正常人群相比，PCOS 人群的出生时体重显著降低，结果突出了出生体重因子对 PCOS 的

重要性。另据报道[25]，在早产儿和出生低体重(LBW < 1500 g)的受试者中，成年后对胰岛素敏感性降低，

且表现出多毛症、痤疮、发生 PCOS 的比例较正常人群明显增高。 

2. 治疗 

青少年 PCOS 的治疗包括非药物治疗及药物治疗，具体方式是多样化的。主要包括以下方式。 

2.1. 改变生活方式 

大约 50%的 PCOS 患者伴有超重或肥胖，而肥胖本身与 2 型糖尿病，高血压，心血管疾病和月经紊

乱的风险增加有关[8] [26] [27]。生活方式改变包括主要是控制饮食和加强体育锻炼，上述方法已被证明

能有效改善 PCOS 的相关症状[28]。体育锻炼作为治疗 PCOS 的干预措施，通常建议每周进行 3 次 30 至

45 分钟的剧烈运动[29] [30]。Domecq, J. P.等[26]对 583 名 PCOS 患者进行的荟萃分析显示，接受改变生

活方式的患者的空腹血糖和胰岛素水平降低，其与接受二甲双胍治疗的患者疗效相当。另外，Orio, F.等
[29]对 150 名 PCOS 女性进行随机对照试验，为期 6 个月的运动训练后，PCOS 女性的胰岛素敏感性指数

得到改善。与正常人群相比，这些女性的子宫内膜厚度，血脂，心肺功能和月经周期均有改善。2013 年，

由内分泌学会指定的专家组制定的指南[28]建议将改变生活方式、减轻体重，作为伴有超重或肥胖的青少
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年 PCOS 患者的一线治疗方法。但在患有 PCOS 的正常体重女性中，尚不清楚生活方式的改变是否会改

善 PCOS 的症状[26]。前述指南[28]提示，对于体重正常的 PCOS 患者，单独体育锻炼疗法可能是不够的。

另一项随机对照试验[30]对随机分入单一干预措施(包括二甲双胍，安慰剂，改变生活方式的方案或联合

口服避孕药(COC))的 43 名 12~18 岁肥胖青少年女孩进行研究，结果显示仅通过改变生活方式，游离雄激

素指数(FAI)降低 59%，SHBG 降低 122%。一项前瞻性研究[31]显示，在 1 年内完成生活方式干预的 59
名患者中，与没有体重减轻的患者相比体重减轻(BMI 平均降低 3.9 kg/m2)的患者闭经和月经稀发的患病

率分别下降了 42%和 19%，且睾酮浓度降低、SHBG 浓度增加。青少年人群在遵守饮食和锻炼方案方面

还面临挑战应鼓励父母参与指导他们进行饮食，锻炼和行为等多方面的改变，保持健康的生活方式。但

改变生活方式对于依从性差的患者疗效难以维持，且单纯改变生活方式对于月经紊乱的患者效果不佳，

因此配合适当的药物治疗是必要的。 

2.2. 药物治疗 

2.2.1. 复方激素避孕药(Compound hormonal contraceptives, CHCs) 
CHCs 是青春期 PCOS 的一线治疗药物，短效复方口服避孕药(COC)是其中最常用的一种[32]，COC

为青春期 PCOS 人群带来多种益处。首先，COC 具有抗雄激素作用。雌激素成分用于增加 SHBG，其

通过结合游离类固醇来降低生物可利用的睾酮，最终缓解高雄激素症状。其次，孕激素抑制 LH 水平，

导致卵巢雄激素生成减少，孕激素还能抑制 5a-还原酶活性[33]，从而减少睾酮向导致多毛症的二氢睾

酮(DHT)的外周转化。在 PCOS 患者中运动疗法与 COC 比较的研究[29]中，COC 组的多毛症，血清游

离睾酮和 FAI 显着降低(p < 0.05)。另外，COC 还可调整月经周期和保护子宫内膜[34]。PCOS 通常是

原发性闭经的原因，对于雄激素升高月经尚未初潮的青春期发育晚期阶段(即乳房发育 ≥ Tanner IV 级)
的女孩，建议启用 COC 进行治疗[28]。COC 对于有性生活的青少年可以有避孕的作用。COC 还可以

改善患者的血脂，在短期内 COC 的雌激素成分可使 HDL 胆固醇增加，使总胆固醇和 LDL-胆固醇降低

[29]。但在采用 COC 作为 PCOS 的治疗策略之前必须排外禁忌症，如深静脉血栓栓塞、肺栓塞或有先

兆的偏头痛等。 

2.2.2. 孕激素后半周期疗法 
对于无严重高雄激素血症及代谢紊乱的 PCOS 人群可于月经后半周期口服孕激素调整月经周期。根

据2018年多囊卵巢综合征中国诊疗指南[35]，周期性使用孕激素可以作为青春期PCOS患者的首选治疗，

其对代谢影响小，且其对卵巢轴的功能不抑制或抑制较轻。 

2.2.3. 雌孕激素周期序惯疗法 
少数雌激素水平较低、子宫内膜薄，单一孕激素治疗后子宫内膜无撤退性出血的 PCOS 人群可采用

雌孕激素周期序惯疗法，对伴有低雌激素症状的青春期 PCOS 人群可作为首选治疗[35]。 

2.2.4. 二甲双胍 
二甲双胍是一种治疗青少年 PCOS 的常用药物。在肥胖和非肥胖的 PCOS 青少年中大约 18%~24%的

人群伴有糖代谢异常，二甲双胍可降低肝脏葡萄糖的产生，增加外周组织对胰岛素的敏感性，使葡萄糖

耐量升高和改善代谢综合征[36] [37]。一项对照试验[38]将 79 名肥胖青少年 PCOS 患者随机分为 4 组进

行单一干预(干预措施包括二甲双胍，COC，改变生活方式和安慰剂)，结果显示，使用二甲双胍治疗人

群甘油三酯和空腹血糖较安慰剂组有显着改善，此外，在青少年使用二甲双胍治疗还可以调整月经周期。

对于有 COC 禁忌症的个体，尽管二甲双胍不会产生任何抗雄激素作用，也不会显着改善多毛症或痤疮[31]，
但它仍是调整月经周期的优先选择。 
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2.2.5. 螺内酯 
螺内酯是另一种用于治疗 PCOS 和多毛症的辅助药物。该药作用机制是抑制雄激素的卵巢和肾上腺

生物合成，直接竞争毛囊中的雄激素受体并抑制 5α-还原酶活性，但对剂量依赖性较高且见效较慢[39]。
目前还没有研究对青春期 PCOS 人群中的这种药物进行评估。然而，成人研究[40]显示，对已服用二甲双

胍的 PCOS 患者，加入低剂量螺内酯可降低 DHEAS 水平和减轻多毛症状。 

2.2.6. 中医治疗 
由于青春期 PCOS 患者年龄偏小且暂没有生育要求，部分青春期 PCOS 人群及家长难以接受周期性

激素治疗，针对这部分病人可考虑中医治疗。中医有研究资料[41] [42]认为肾虚、血瘀、痰湿是本病的发

病机制。李国珍等[43]指出该病治疗上应补肾化痰，而补肾调经为治疗的关键，采用益肾活血化痰汤–五

子衍宗丸合苍附导痰汤治疗 PCOS 取得较好疗效。褚娟红等[44]运用补肾化痰活血法治疗 PCOS 的总有效

率为 90.0%，提示补肾、化痰祛瘀及疏肝理气的治疗也具有较好的治疗效果。但单用中药治疗周期较长，

见效缓慢，因此需结合患者具体情况选择。 

2.2.7. 中西医结合治疗 
目前中西医结合治疗青春期 PCOS 尚有很大的发展空间。在甘瑾等[45]的一项予补肾祛瘀化痰方联合

达英-35 治疗多囊卵巢综合征的疗效研究中，将 84 例 PCOS 病患随机分成 2 组，即达英-35 组(单用)，中

西医结合组(达英-35 + 补肾祛瘀化痰方)，结果显示中西医结合组在减轻肥胖及降低体质指数、改善性激

素指标与卵巢相关指标的疗效优于单用西药组。 

2.2.8. 手术治疗 
青春期 PCOS 手术治疗主要是改善代谢的减肥手术。一项关于代谢手术对肥胖型 PCOS 的影响的荟

萃分析[46]，纳入女性病人 2274 例，手术后月经紊乱及多毛症得到了明显改善，提示减肥手术可显著改

善肥胖型 PCOS 的临床症状。但减肥手术适用于 BMI 40 kg/m2 以上的青春期肥胖患者，术式包括可调节

胃束带术、胃旁路术、缩胃术[47]。虽然减肥手术的长期效果较好，并可预防与肥胖相关的并发症，但手

术为有创操作，存在感染等手术并发症，且术后营养不良等问题尚未彻底解决，因此目前该治疗方案尚

存在争议。 

3. 结论 

综上所述，青春期 PCOS 的病因尚不明确，它是遗传、代谢和环境因素相互作用的结果。青春期 PCOS
的治疗是多模式的，改变生活方式适用于所有青春期 PCOS 患者，但需要长期坚持，对于依从性差的患

者疗效难以维持，且不能达到调整月经周期的目的。口服避孕药可以调整月经周期，纠正高雄激素血症，

远期可预防子宫内膜癌的发生，但口服避孕药有潜在风险，不适用于有血栓性疾病、心脑血管疾病高危

因素及吸烟患者，用药期间需检测血脂变化。孕激素后半周期疗法、雌孕激素周期序惯疗法可以调整月

经周期，但不能纠正高雄激素血症及代谢紊乱。二甲双胍可改善胰岛素抵抗，但部分人有胃肠道反应，

严重者可发生肾功能损伤和乳酸性酸中毒，用药期间需定期复查肾功。螺内酯可改善高雄激素的临床表

现，但不能调整月经周期及改善胰岛素抵抗情况。单用中药治疗疗程较长，见效较慢，中西医结合可有

效改善月经紊乱及高雄激素血症，且见效快。手术治疗效果显著，但创伤大，存在手术并发症，需慎重

选择。因此，非药物治疗是基础，药物治疗可根据患者具体症状给予不同的治疗方式，中西医结合治疗

发展前景广阔。该病病因复杂且尚无根治的办法，明确青春期 PCOS 人群发病原因和确定最佳的治疗方

案以及根治此病的方法尚需进行更深入的研究。 
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