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摘  要 

多囊卵巢综合征(PCOS)是一种由于糖代谢异常与内分泌失调引发的以高雄激素血症、稀发排卵或无排

卵、胰岛素抵抗、超重或肥胖、月经不规则等为特征的一种生殖内分泌性疾病，是困扰育龄期女性难孕

难育、不孕不育的重要原因之一。在PCOS中，下丘脑–垂体–卵巢轴功能障碍是造成多种不同临床表现

及卵巢功能和结构改变的主要原因。卵泡刺激素和黄体生成素是重要的垂体促性腺激素。在PCOS疾病的

发生和发展过程中，黄体生成素增多、卵泡刺激素降低、黄体生成素/卵泡刺激素比值升高，对于该病的

诊断有重要的提示意义，同时对于PCOS治疗后的临床预后有着一定的预测意义。 
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Abstract 
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a reproductive endocrine disease caused by abnormal glucose 
metabolism and endocrine disorders, which is characterized by hyperandrogenism, rare ovulation 
or anovulation, insulin resistance, overweight or obesity, irregular menstruation, etc. It is one of the 
important reasons that plague women of childbearing age who are difficult to conceive, have 
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children and have infertility. In PCOS, dysfunction of the hypothalamic-pituitary-ovarian axis is the 
main cause of various clinical manifestations and changes in ovarian function and structure. Follicle 
stimulating hormone and luteinizing hormone are important pituitary gonadotropins. During the 
occurrence and development of PCOS, the increase of luteinizing hormone, the decrease of FSH, and 
the increase of the ratio of luteinizing hormone to FSH pose important suggestive significance for 
the diagnosis of PCOS, and also represent certain predictive significance for the clinical prognosis 
after treatment of PCOS. 
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1. 引言 

多囊卵巢综合征(Polycystic ovary syndrome, PCOS)是育龄期妇女最常见的内分泌疾病之一，临床上主

要以高雄激素血症、排卵功能障碍及超声下卵巢多囊样改变为特征，临床表现包括月经不规律、生育能

力低下、肥胖、多毛、痤疮等，血生化异常以血清睾酮、雄烯二酮、黄体生成素和胰岛素水平升高为特

征，往往合并多个系统(生殖系统、内分泌系统、代谢及精神心理方面等)异常，严重影响女性健康及社会

生活[1]。在育龄期妇女中，该病在世界范围内的发病率为 5.6%~21.3% [2] [3]。多囊卵巢综合征的诊断目

前仍主要采用鹿特丹标准[4]，即符合以下 3 条中任意 2 条，同时排除其他引起排卵障碍的疾病及引起高

雄激素血症的疾病即可诊断：1) 月经异常(排卵稀发或无排卵)；2) 临床表现或实验室指标提示高雄激素

血症；3) 卵巢多囊样改变(青春期女性月经初潮后 8 年内不纳入此条诊断标准)。多囊卵巢综合征患者罹

患高血压、血脂异常、胰岛素抵抗、糖调节受损、2 型糖尿病、凝血功能障碍等疾病的风险明显增加[3]，
合并妊娠合并症、睡眠障碍、肥胖、甲状腺功能减退症[5]、非酒精性脂肪肝及精神心理相关疾病等风险

也增加，同时在这些患者中，合并的心血管疾病的发病率和死亡率明显升高[3]，部分患者存在需要多病

综合管理的问题，一定程度上提高了医疗诊治的难度，因此，通过对多囊卵巢综合征疾病发病机制的深

入研究，进一步从根源上对该病进行管理和诊治，就显得尤为重要。 
多囊卵巢综合征发病机制与多个因素有关，同时对于这个疾病，不同患者的疾病病理生理特征可能存

在较大的个体差异及异质性，目前认为该病最主要的发病机制主要涉及源于基因、环境和代谢异常等因素

引起的下丘脑–垂体–卵巢轴功能失调[6]。既往研究[7]表明，卵巢内分泌功能的变化进一步导致类固醇

激素变化、神经内分泌功能变化、胰岛素抵抗/高胰岛素血症改变、营养过剩、异位脂肪储存、炎症状态，

加上基因学及表观遗传学上的改变及与环境相关影响因素的相互作用共同参与了多囊卵巢综合征疾病的

发生和发展。在多囊卵巢综合征中，下丘脑–垂体–卵巢轴功能失调主要表现在以下方面[8]：1) 高雄激

素血症；2) 血清中黄体生成素(Luteinizing Hormone, LH)升高、促卵泡生成素(Follicle-stimulating Hormone, 
FSH)降低及 LH/FSH 水平比值升高[9]；3) 高脉冲频率的促性腺激素释放激素(Gonadotropin-releasing hor-
mone, GnRH)分泌[10] [11] (GnRH 脉冲频率释放增加促进 LH 分泌，GnRH 脉冲频率释放降低促进 FSH 分

泌，多囊卵巢综合征中 GnRH 脉冲频率增加使得 LH 分泌增多，FSH 分泌降低，LH/FSH 水平比值升高，

两者进一步调控雌二醇的分泌，引起多囊卵巢综合征卵泡期和黄体期不同的激素水平变化)；4) 抗缪勒管
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激素(anti-Müllerian hormone, AMH)水平升高；5) 脱氢表雄酮(dehydroepiandrosterone, DHEA)和硫酸脱氢表

雄酮(dehydroepiandrosterone sulfate, DHEA-S)水平升高。这些激素水平的动态变化和在一定时相上的复现，

促使卵巢结构上发生多囊样改变，功能上表现为排卵稀发或无排卵，进而导致了多囊卵巢综合征的多方面

临床症状的发生发展。综上可知，在 PCOS 有异于正常育龄期妇女的特征性变化的激素中，LH 及 FSH 既

受到上游激素 GnRH 的调控，又在随卵巢功能周期变化的动态激素调控中进一步调控下游的雌激素和孕

激素，进一步介导子宫内膜发生周期性的变化，在下丘脑–垂体–卵巢轴功能失调中起着重要作用，对多

囊卵巢综合征的诊断和治疗上都有着重要的意义。因此，本文通过对 LH 和 FSH 在该病发生发展中的最

新进展进行综述，拟为多囊卵巢综合征进一步精准医疗和个体化诊治提供参考资料。 

2. LH 与 FSH 的来源与生理特性 

FSH 和 LH 是重要的垂体促性腺激素，在卵泡发育和成熟、调控子宫内膜周期性改变方面有着重要

的作用。FSH 是一种由激素特异性 FSHβ亚基非共价结合共同 α-亚基(糖蛋白)组成的异二聚体[12]，大小

为 35.5 kDa。FSH 结构与黄体生成素、促甲状腺素和人绒毛膜促性腺激素相似，这四种激素糖蛋白的亚

基(α-亚基)相同，由 96 个氨基酸组成，分别结合不同的激素特异性 β亚基，从而介导相应不同的激素调

节功能。LH 的 β-亚基是由位于基因座 19q13.33 的 LHB 基因编码，α-亚基由位于基因座 6q14.3 的 CGA
基因编码，大小为 33 kDa [13]。 

卵巢中的卵泡按其生长阶段不同主要分为始基卵泡、窦前卵泡、窦卵泡、排卵前卵泡。由于低水平

雌激素的负反馈作用及中枢性抑制，儿童早期(8 岁)前下丘脑–垂体–卵巢轴受到抑制，从儿童晚期开始，

下丘脑–垂体–卵巢轴中枢性负反馈抑制状态逐步解除，进入青春期后，在促性腺激素的作用下，窦前

卵泡需要在雌激素和 FSH 的协同作用下形成卵泡腔，体积慢慢增大，变成窦卵泡，之后在每个月经周期，

相当于上一个月经周期的黄体晚期，血清 FSH 水平和活性升高超过阈值后，一组窦卵泡群被“募集”并

进入“生长发育轨道”，其中 FSH 阈值最低的一个卵泡成为“优势卵泡”并在相关激素调节下进一步发

育成熟并最终被排出，其他未被“选择”的卵泡退化，这一过程按一定程序发生并重复，形成月经周期

卵巢周期性结构性及功能性的变化，在育龄期女性中，FSH 促使窦卵泡中卵泡腔的形成，并在次级卵泡

的生长和成熟中起着重要的作用，对进一步卵泡的成熟及在 LH 峰的作用下进行排卵有着重要意义[14] 
[15]。在一个正常的月经周期中，以排卵过程的发生为界将卵巢周期分为排卵前的卵泡期和排卵后的黄体

期，在卵泡期，下丘脑分泌 GnRH 使得垂体 FSH 分泌增多，进而促进卵泡细胞进一步发育并分泌雌激素

(Estrogen, E)，E 负反馈作用下丘脑使得 GnRH 分泌减少，并进一步使得垂体 FSH 分泌减少，E 在 FSH 的

作用下逐渐增多，超过阈值并持续 48 小时以上后介导对下丘脑和垂体的正反馈作用，使得 FSH 和 LH 分

泌激增并达到峰值，两者共同作用介导了排卵的发生，之后 FSH 和 LH 迅速降低，受其调控的 E 随之迅

速降低，低水平的 FSH 和 LH 促进黄体发育并分泌 E 和孕激素(Progesterone, P)，E 与 P 在排卵 7~8 天后

达到峰值，并协同抑制素 A 共同负反馈作用于下丘脑和垂体，使得 FSH 和 LH 进一步减少、黄体萎缩，

从而使得 E 与 P 水平降低至维持子宫内膜所需的阈值以下，子宫内膜发生剥脱形成月经。E 与 P 减少后，

下丘脑、垂体抑制状态解除，FSH 分泌开始重新增多，并作用于新的一批被招募的窦卵泡群，其中被筛

选出的优势卵泡，在下丘脑–垂体–卵巢激素轴作用下，开始下一个月经周期的激素循环[16]。 

3. LH 与 FSH 在 PCOS 发病中的病理生理机制 

在 PCOS 中，主要的激素变化包括雄激素升高、GnRH 脉冲频率增加、LH 增多、FSH 降低、LH/FSH
比值升高、DHEA 和 DHEA-S 升高等。雄激素升高一方面上调了雄激素受体在下丘脑、卵巢、骨骼肌或

脂肪细胞中的活性[17]，另一方面，高雄激素血症是 PCOS 中 GnRH/LH 脉冲频率增加的部分原因[18]，
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GnRH/LH 脉冲频率增加后，进一步使得 LH 分泌增多，FSH 分泌降低，LH/FSH 水平比值升高。正常月

经周期排卵后进入黄体期，黄体产生的慢慢增多的雌激素、孕激素负反馈作用于下丘脑-垂体，从而降低

GnRH 脉冲[11]。在动物实验[8]中发现，雌二醇单独抑制 GnRH/LH 脉冲幅度，孕激素单独抑制 GnRH/LH
脉冲频率。在 PCOS 中，雄激素增加 GnRH/LH 脉冲频率的同时，雌孕激素对 GnRH/LH 脉冲负反馈抑制

作用受损，从而介导了下丘脑–垂体–卵巢激素轴功能紊乱进入恶性循环[19]。 
同时研究[20]发现，在 PCOS 患者中，血清雄激素水平与 AMH 水平成正相关，高雄激素水平和卵巢

多囊样改变的 PCOS 患者 AMH 水平相对较高，这可能提示血清雄激素水平能引起 AMH 水平升高。目

前暂时人认为卵巢中的 AMH 主要来源于颗粒细胞[20]。此外，研究[21]发现雄激素增多可能是 PCOS 中

窦前卵泡和小窦卵泡形成的主要原因。在小鼠动脉模型试验[21]中发现，原始卵泡发育成小卵泡过程中，

AMH 释放增多，但在进一步发育成排卵前卵泡过程中，AMH 释放减少。而 PCOS 的卵巢中，窦前卵泡

及小窦卵泡较正常的卵巢明显增多，因而 AMH 也明显增多[22]。而与 AMH 作用不同的是，FSH 增多能

使小窦卵泡发育成排卵前卵泡。已有研究[23]证明 AMH 对 FSH 的作用具有双向调节性，一方面 AMH 参

与抑制 FSH 诱导的芳香酶活性，另一方面，AMH 参与 FSH 对卵泡中的颗粒细胞的促生长作用，最终使

得雌激素减少。在 PCOS 中，AMH 对 FSH 的抑制作用可导致窦卵泡的生长受到干扰[24]。此外，动物实

验[25]中，AMH 被证明可以直接激活 GnRH 神经元从而提高 GnRH 活性，进而可能调控下游的 FSH 和

LH 激素。而在小窦卵泡中，研究[26]同时发现 FSH 能通过对雌激素合成的调节，对 AMH 的水平进行负

反馈调节。 
因此在 PCOS 中，LH 与 FSH 在下丘脑–垂体–卵巢轴中即受到上游 GnRH 的调控，又能通过对下

游雌孕激素的调控进一步对整个激素轴进行反馈性调控，同时还能参与雄激素及 AMH 对下丘脑–垂体–

卵巢轴的影响作用，在疾病的发生发展中起着重要的作用。 

4. LH 与 FSH 对 PCOS 诊断及预后的价值 

在正常人中，LH 与 FSH 水平接近的情况往往提示卵巢功能良好。在 PCOS 中，LH 升高，FSH 降

低，LH/FSH 比值在这一疾病人中较 LH、FSH 水平单独变化更为显著，多项临床研究[29]-[34]也证实，

LH/FSH 在 PCOS 的诊断中有重要的提示意义。目前最新指南认为 LH/FSH 比值 ≥ 2 常见于非肥胖型多

囊卵巢综合征患者[4]，在诊断标准中未纳入 LH/FSH 比值，提示 LH/FSH 比值 ≥ 2 可能提示 PCOS 可能，

但并非一个必须纳入的诊断标准。这可能与多种因素有关，首先 PCOS 患者总体患病人群存在个体差异

及异质性[27]，其次患者在 PCOS 不同疾病阶段检查基础性激素水平，不同的月经周期进行检测，性激素

检测水平可能存在一定的差异，另外，除外下丘脑–垂体–性腺轴的其他多种因素也可能影响 LH/FSH
比值，如一项纳入 2525 名年龄在 55~89 岁的非育龄期妇女的研究[28]通过线性回归分析方法发现，在完

全调整人口统计学变量、代谢因素、总睾酮和雌二醇后，LH/FSH 比值与估计内脏肥胖的所有指标呈正相

关，提示脂肪代谢情况有可能对这一指标反应 PCOS 中下丘脑–垂体–性腺轴功能紊乱的情况产生一定

影响。此外，LH/FSH 比值的波动还可能受到患者的生活方式、饮食习惯以及心理状态等多种因素的影

响，不同水平的 LH/FSH 比值的患者预后也不同[29]，因此在实际临床应用中需要结合患者的具体情况进

行综合判断，而不仅仅依赖于单一的 LH/FSH 比值。 
多个临床研究证实了 LH/FSH 在 PCOS 的诊断的重要提示意义。Pelesz M 等人通过对 119 例 PCOS

妇女的研究[30]发现，不是所有的 PCOS 女性都存在 LH/FSH 比异常的情况，这种异常在占比 50%以下

的亚群中被检测到，LH/FSH 比正常的 PCOS 女性多属于高胰岛素血症和肥胖患者群体，LH/FSH 比正常

异常的 PCOS 女性具有高胰岛素血症和黄体生成素过量的情况，该亚组以肾上腺雄激素活性增加为特征。

另一项纳入 85 例 PCOS 患者的研究[31]，发现 LH/FSH 比异常的概率高达 70.58%，同时发现 PCOS 可能
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有一定概率合并甲状腺功能减退的情况。一项纳入 863 名 PCOS 患者的多中心研究[32]发现，血清 LH/FSH
和 AMH 水平对 PCOS 诊断价值可能相似，两者单独作为生物标志物可能不足以诊断 PCOS，但将 AMH、

LH、LH/FSH 比值等不同内分泌因子与 BMI 等人体测量学和临床特征相结合，可能会为 PCOS 的诊断提

供额外的价值。另一项纳入 PCOS 患者 653 例和 118 例健康育龄期妇女的中国的多中心研究[33]也证实

了这一点，发现 AMH 诊断 PCOS 的最佳阈值为 8.16 ng/ml (20~29 岁)和 5.89 ng/ml (30~39 岁)，将血清

AMH、LH/FSH、睾酮、空腹胰岛素水平进行联合检测可提高 PCOS 的诊断特异性和敏感性。而一项纳入

745 名 PCOS 不孕的妇女和 50 名健康育龄期妇女的研究[34]发现，通过 LH/FSH 比值将 PCOS 进行亚组

分类后发现，随着 LH 水平和 LH:FSH 比值的升高，胰岛素、睾酮和 AMH 水平升高，性激素结合球蛋白

水平相应降低。另外一项纳入 162 名 PCOS 患者和 105 例对照正常人的研究[35]发现，FSH、LH 及 LH/FSH
在两组中均有明显统计学差异，这与上述研究结论基本一致，同时该研究对卵巢卵泡情况和胰岛素抵抗

情况进行了分型，发现 LH-FSH 比值与总窦卵泡计数和胰岛素抵抗之间存在相关性，提示 LH-FSH 比值

可能与 PCOS 患者卵巢功能相关。 
部分研究认为 LH/FSH 在 PCOS 的诊断可能十分有限。另一项纳入 12 名 PCOS 女性和 11 名正常育

龄期女性，在月经周期不同时相进行采血的研究[36]发现，LH/FSH 比值中位数在两组中无明显统计学差

异，同时 LH/FSH 超过 3 的比例，PCOS 患者样本中只有 7.6%，正常育龄期女性组别中这一比例为 15.6%，

但该研究存在样本量明显偏少的问题，这也是这个研究的结果明显有异于后面进行的多中心研究结果的

主要原因。 
LH/FSH 在对于 PCOS 疾病预后和治疗后卵巢功能恢复情况的评估方面，也有一定的提示意义。一项

纳入体外受精–胚胎移植治疗后 PCOS 患者的研究[37]发现，LH/FSH 比值越高，患者睾酮、雌激素、窦

卵泡计数越高，但妊娠成功率越低。另外一项纳入 312 例 PCOS 患者的研究[38]发现，对于这些患者进行

柠檬酸克罗米芬或来曲唑进行诱导排卵治疗后，来曲唑组的显性卵泡发育率高于柠檬酸克罗米芬组，同时

在来曲唑组中，LH/FSH 比值 ≥ 1 时，来曲唑治疗显著增加优势卵泡形成的几率，而当 LH/FSH 比值 < 1
时，来曲唑对优势卵泡发育无显著影响，提示 LH/FSH 比值可能在某些诱导排卵治疗 PCOS 的疗效方面有

一定的预测价值。 

5. 小结 

多囊卵巢综合征，一种重要的生殖内分泌疾病，对于育龄期女性的生育生活都有重要影响，是目前

生殖内分泌和妇产科学研究的热门领域之一。多囊卵巢综合征发病机制与多个因素有关，目前认为该病

最主要的发病机制主要涉及源于基因、环境和代谢异常等因素引起的下丘脑–垂体–卵巢轴功能失调，

在这一过程中，垂体促性腺激素 LH 及 FSH 既受到上游激素 GnRH 的调控，又在随卵巢功能周期变化的

动态激素调控中进一步调控下游的雌激素和孕激素，同时还能通过与雄激素和 AMH 的相互作用，加重

下丘脑–垂体–卵巢轴功能失调，在 PCOS 的发生发展方面起着重要作用。多项研究表明，LH/FSH 在

PCOS 的诊断的重要提示意义，同时，LH/FSH 在对于 PCOS 疾病预后和治疗后卵巢功能恢复情况的评估

方面也有重要的参考价值，未来需要更多的研究深入探讨 LH/FSH 的调控机制，重点关注下丘脑–垂体–

卵巢轴在 PCOS 发病过程中的作用，并结合遗传学和代谢学研究，分析可能影响 LH/FSH 比值的关键因

素，还可寻找更加敏感和特异的生物标志物对于提高 PCOS 的早期诊断率具有重要意义，重点关注血清

学或影像学指标的筛选，并探索 LH 与 FSH 水平的动态变化规律，以提升诊断精确度和疾病监测能力。 
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