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临床研究

[摘要]　目的　探讨多囊卵巢综合征(PCOS)患者血浆过氧化还原酶

6(PRDX6)的表达变化及其与糖脂代谢、性激素水平的相关性。方法　本

研究为回顾性病例对照研究。收集2020年1－10月陆军军医大学第二附属

医院收治的47例PCOS患者(PCOS组)的临床资料，并选择同期在本院体

检中心体检的60名健康女性为健康对照组。两组分别再按体重指数(BMI)

分为两个亚组，其中，PCOS组BMI ≤24 kg/m2 17例、BMI >24 kg/m2 30

例，健康对照组BMI ≤24 kg/m2 36例，BMI >24 kg/m2 24例。比较各组血

浆PRDX6水平的差异及其与糖脂代谢和性激素指标的相关性。采用受试

者工作特征(ROC)曲线分析PRDX6对糖脂代谢和性激素指标的预测价值。

结果　PCOS组的血浆PRDX6水平明显高于健康对照组(P<0.0001)。相关

性分析结果显示，在所有患者中，PRDX6水平与糖脂代谢指标三酰甘油

(TG)、低密度脂蛋白(LDL)、空腹胰岛素(FINS)、糖化血红蛋白(HbA1c)、

胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)和胰岛β细胞功能(HOMA-β)呈正相关，与高

密度脂蛋白(HDL)呈负相关(P<0.05)；当BMI >24 kg/m2时，PRDX6与糖

脂代谢指标TG、LDL、FINS、HbA1c、HOMA-IR、HOMA-β呈正相关，

与HDL呈负相关(P<0.05)；当BMI ≤24 kg/m2时，PRDX6与糖脂代谢无相

关性(P>0.05)。在所有患者中，PRDX6与性激素指标睾酮(T)、促黄体素

(LH)、促黄体素/促卵泡素(LH/FSH)比值呈正相关，与雌二醇(E2)和孕酮

(P)呈负相关(P<0.05)；当BMI >24 kg/m2时，PRDX6与T、LH、LH/FSH呈

正相关，与E2和P呈负相关(P<0.05)；当BMI ≤24 kg/m2时，PRDX6与T和

LH/FSH呈正相关，与E2和P呈负相关(P<0.05)。PRDX6预测所有患者糖脂

代谢指标HOMA-IR和性激素指标LH的ROC曲线下面积(AUC)分别为0.753

和0.592(P<0.0001)，预测PCOS患者HOMA-IR和LH的AUC分别为0.917和

0.544(P<0.0001，P=0.461)。结论　PRDX6高表达可能是PCOS患者糖脂代

谢和性激素指标异常的危险因素，且对PCOS患者糖脂代谢异常具有较高

的预测价值。
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[Abstract]　Objective　To investigate the changes of plasma peroxiredoxin 6 (PRDX6) level in patients with polycystic ovary 

syndrome (PCOS) and the relativity with glucose and lipid metabolism and sex hormone levels. Methods　This is a retrospective 

case-control study. The clinical data were collected of 47 patients with PCOS (PCOS group) admitted to the Second Affiliated 

Hospital of Army Medical University from January to October 2020, and of 60 healthy people undergone medical examination in the 

same hospital during the same period (healthy control group). The two groups were further divided into two subgroups according 

to body mass index (BMI). Among them, 17 cases in PCOS group had BMI ≤24 kg/m2, and 30 cases had BMI >24 kg/m2; and in 

healthy control group 36 cases had BMI ≤24 kg/m2, and 24 cases had BMI >24 kg/m2. The differences and correlations of plasma 

PRDX6 levels with glucose and lipid metabolism and sex hormone indexes between the two groups and subgroups were compared 

and analyzed. Receiver operating characteristic (ROC) curve was used to analyze the predictive value of PRDX6 on glucose and 

lipid metabolism and sex hormone indicators. Results　The plasma PRDX6 level was significantly higher in PCOS group than in 

healthy control group (P<0.0001). Correlation analysis showed that the PRDX6 level was positively correlated with the glucose 

and lipid metabolism indexes triacylglycerol (TG), low density lipoprotein (LDL), fasting insulin (FINS), glycosylated hemoglobin 

(HbA1c), insulin resistance index (HOMA-IR) and islets β cell function (HOMA-β), and negatively correlated with high-density 

lipoprotein (HDL) in all patients or when BMI >24 kg/m2 (P<0.05); When BMI ≤24 kg/m2, PRDX6 showed no relationship with 

glucose and lipid metabolism (P>0.05). PRDX6 was positively correlated with sex hormone indicators testosterone (T), luteinizing 

hormone (LH) and luteinizing hormone/follicle-stimulating hormone (LH/FSH), and negatively correlated with estradiol (E2) and 

progesterone (P) in all patients or when BMI >24 kg/m2 (P<0.05); When BMI ≤24 kg/m2, PRDX6 was positively correlated with 

T and LH/FSH, and negatively correlated with E2 and P. The area under the ROC curve (AUC) of PRDX6 for predicting HOMA-IR 

and sex hormone LH were 0.753 and 0.592, respectively (P<0.0001); the AUCs of PRDX6 for predicting HOMA-IR and sex 

hormone LH in PCOS patients were 0.917 and 0.544, respectively (P<0.0001, P=0.461). Conclusion　The high level of PRDX6 

expression might be a risk factor for abnormal glucose and lipid metabolism and hormone indexes in PCOS patients, so the PRDX6 

factor may have a high predictive value for glucose and lipid metabolism in PCOS patients.
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多囊卵巢综合征(polycystic ovarian syndrome，
PCOS)是以月经紊乱、高雄激素血症、卵巢多囊样

改变为主要临床特征的生殖内分泌疾病[1-2]。有研

究发现，超过50%的PCOS患者超重或肥胖[3]，提示

PCOS易引起糖尿病。PCOS和2型糖尿病(T2DM)两
种疾病联系紧密，临床应加强肥胖PCOS患者的糖

尿病筛查。T2DM是一种胰岛素抵抗或分泌不足引

起的慢性代谢性疾病，可导致糖脂代谢异常及相

关代谢紊乱[4-5]，继而引发心血管疾病、肝脏病变

等，严重威胁人类健康[6-7]；另有研究发现，肥胖

与T2DM的发病率呈正相关[8]。近年来，越来越多

的研究发现，过氧化还原酶6(peroxidoreductase 6，
PRDX6)参与了细胞氧化还原过程，可调节磷脂代

谢转换并保护细胞免受氧化损伤[9]，并参与了动脉

粥样硬化和T2DM的发病，但其在肥胖中的作用尚

不清楚[10]；此外还有研究发现，PRDX6参与了脂肪

酸代谢等氧化还原过程[11-12]。但鲜有PCOS患者血

浆PRDX6与糖脂代谢和性激素指标相关性的研究。

因此，本研究分析了血浆PRDX6在PCOS患者中的

表达变化及其与糖脂代谢、性激素指标的相关性，

旨在为将其作为PCOS潜在的治疗靶点提供依据。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究为回顾性病例对照研究。

收集2020年1－10月就诊于陆军军医大学第二附属

医院的47例PCOS患者(PCOS组)的临床资料，年龄

为23~31(27.1±4.2)岁，并收集同期在本院体检中

心体检的60名健康女性作为健康对照组，年龄为

21~31(26.3±5.1)岁。进一步根据体重指数(BMI)
分为两个亚组：正常体重组(BMI≤24 kg/m 2，其

中PCOS组17例、健康对照组36名)与超重体重组

(BMI>24 kg/m2，其中PCOS组30例、健康对照组24
名)。PCOS诊断采用2003年鹿特丹标准 [13]，即满

足以下3条中的任意2条：(1)排卵稀发或无排卵；

( 2 )高雄激素血症的临床和(或)生化证据；( 3 )多
囊卵巢。纳入标准：在符合PCOS诊断标准的基础

上，仅纳入年龄为23~31岁的患者；排除标准[14]：

(1)通过相应检查排除甲状腺功能障碍(甲状腺功能

八项)、高催乳素血症(血清催乳素)、库欣综合征

(皮质醇节律)、先天性肾上腺皮质增生(17α-羟孕

酮)、肾上腺肿瘤(肾上腺CT)、妇科恶性肿瘤(妇
科彩超)等疾病；(2)近1个月内使用激素或降糖药

物；(3)有酗酒或药物滥用史。本研究获陆军军医

大学第二附属医院伦理委员会批准(2020-研第124-
01)，所有患者均签署知情同意书。

1.2　研究方法

1.2.1　检测指标及定义　测量所有受试对象的身

高、体重、臀围( H )、腰围( W )，计算体重指数
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(BMI)和腰臀比(WHR)。所有研究对象采血要求

空腹8 h，次日清晨采集3 ml静脉血，且入院后均

在同一时间用水银测压计连续测量右臂血压3次，

取后两次血压平均值记录收缩压(S B P)和舒张压

(DBP)，检测空腹血糖(FBG)、尿酸(UA)、总胆固

醇(TC)、三酰甘油(TG)、高密度脂蛋白(HDL)、
低密度脂蛋白(LDL)、糖化血红蛋白(HbA1c)、谷丙

转氨酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)、γ-谷氨酰转肽

酶(γ-GGT)、尿素氮(UREA)、肌酐(CREA)、白细

胞计数(WBC)、空腹胰岛素(FINS)、睾酮(T)、促

黄体素(LH)、促卵泡素(FSH)、雌二醇(E2)、孕酮

(P)、催乳素(PRL)水平。其中FBG和UA测定采用

酶法，TC、TG、HDL、LDL采用比色法，HbA 1c

采用阴离子交换高效液相色谱法，A LT、A ST、

γ-GGT、UREA、CREA、WBC采用荧光染色法，

F I N S、T、L H、F S H、E 2、P、P R L采用化学发

光免疫分析法。计算稳态模型评估的胰岛素抵抗

指数(HOMA-IR)[HOMA-IR=FINS(mU/L)×空腹

血糖(mmol/L)/22.5]、胰岛β细胞功能(HOMA-β)
[ H O M A -β = ( F I N S × 2 0 ) / ( 空腹血糖 – 3 . 5 ) ] 、
BMI[BMI=体重(kg)/身高(m)2]、WHR[WHR=腰围/ 
臀围]及促黄体素/促卵泡素(LH/FSH)比值。疾病

定义如下：糖尿病(FBG >7 mmol/L)、高脂血症

(TG >1.7 mmol/L或TC >5.2 mmol/L)、胰岛素抵抗

(HOMA-IR >2.5)、高血压(SBP >139 mmHg)。
1.2.2　血浆PRDX6水平测定　外周静脉血3000 r/min 
(离心半径为1 4 0  m m)离心5  m i n，收集部分血浆

于–80 ℃冻存。采用武汉云克隆科技股份有限公司

(货号：SEF756Hu；批号：L200515133)的ELISA试

剂盒进行PRDX6水平测定。试剂盒的最低检测浓度

为0.114 ng/ml，可测浓度范围为0.312~20.000 ng/ml， 
批内差<10%，批间差<12%。

1.2.3　指标分析　对PCOS组与健康对照组的血浆

PRDX6及糖脂代谢、性激素水平进行比较，然后

进一步分析PRDX6与糖脂代谢、性激素水平的相关

性，并通过受试者工作特征(ROC)曲线分析PRDX6
对糖脂代谢和性激素指标的诊断效能。

1.3　统计学处理　采用SPSS 22.0(IBM Co.，USA)
软件进行统计分析。计量资料符合正态分布的以

x±s表示，两组间比较采用 t检验，不符合正态分

布的采用M(Q1，Q3)表示，组间比较采用非参数检

验；计数资料以例(%)表示，两组间比较采用χ2检

验。当血浆PRDX6水平与一般临床资料、糖脂代谢

及性激素的关系符合正态分布时采用Pearson相关分

析，不符合正态分布时采用Spearman相关分析。采

用ROC曲线分析PRDX6对糖脂代谢和性激素指标的

诊断效能。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　两组血浆PRDX6水平比较　PCOS组患者的血

浆PRDX6水平较健康对照组升高约2.3倍，差异有

统计学意义(P<0.0001)；BMI>24 kg/m2时，PCOS
组患者的血浆PRDX6水平较健康对照组升高约4.86
倍，差异有统计学意义(P<0.0001)；BMI<24 kg/m2

时，PCOS组患者的血浆PRDX6水平较健康对照组

升高约1.95倍，差异有统计学意义(P<0.0001)。
2 . 2　两组临床资料比较　PCOS组BMI、体重、

DBP、γ-GGT、UA、CREA和WBC高于健康对照组

(P<0.05)，且糖尿病、高脂血症、胰岛素抵抗的患

病率高于健康对照组(P<0.05)；当BMI≤24 kg/m2

时，PCOS组UA、CREA高于健康对照组(P<0.05)，
AST低于健康对照组(P<0.05)，且胰岛素抵抗患病

率高于健康对照组(P<0.05)；当BMI>24 kg/m2时，

PCOS组DBP、ALT、AST、γ-GGT、UA和WBC高

于健康对照组(P<0.05)，高脂血症和胰岛素抵抗患

病率高于健康对照组(P<0.05)(表1)。
2 . 3　两组糖脂代谢和性激素指标比较　糖脂代

谢指标方面，PCOS组TG、LDL、FINS、HbA1c、

HOMA-IR和HOMA-β高于健康对照组(P<0.05)，
HDL低于健康对照组(P<0.05)；当BMI≤24 kg/m2 

时，P CO S组F B G低于健康对照组( P<0 . 0 5 )；当

B M I>2 4  k g / m 2时，P CO S组TG、L D L、F I N S、
H b A 1 c、H O M A - I R和H O M A -β高于健康对照组

(P<0.05)，HDL低于健康对照组(P<0.05)。性激素

指标方面，PCOS组T、LH和LH/FSH高于健康对

照组(P<0.05)，E 2和P低于健康对照组(P<0.05)；
当BMI≤24 kg/m2时，PCOS组T和LH/FSH高于健

康对照组，E 2和P低于健康对照组( P<0 . 0 5 )；当

BMI>24 kg/m2时，PCOS组T、LH、LH/FSH高于健

康对照组(P<0.05)，E2和P低于健康对照组(P<0.05)
(表2)。
2 . 4 　 P R D X 6 水平与糖脂代谢和性激素指标的

相关性　由于P C O S组B M I明显高于健康对照组

[(24.27±2.82) k g/m 2 vs .  (23.24±1.93) k g/m 2，

P=0.035，表1]，因此，采用偏相关校正BMI后进行

相关性分析，结果显示，血浆PRDX6水平与HDL呈
负相关(r=–0.225)，与TG、LDL、HOMA-β呈正相

关(r分别为0.223、0.229、0.201，P<0.05)；此外，

血浆PRDX6水平与T、LH、LH/FSH呈正相关(r分
别为0.397、0.251、0.279，P<0.01)，与E2、P呈负

相关(r分别为–0.249、–0.231，P<0.05)(表3)。
当B M I≤2 4  k g / m 2时，P C O S组与健康对照

组B M I差异无统计学意义 ( P = 0 . 6 1 3，表1 )，因

而无需校正B M I。相关分析显示，血浆P R D X 6
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表3　PRDX6与糖脂代谢和性激素指标的相关性

Tab.3　Correlation of PRDX6 with glucose and lipid metabolism and sex hormone indexes

变量
总体(BMI校正前) 总体(BMI校正后) BMI≤24 kg/m2 BMI>24 kg/m2

r P r P r P r P

BMI –0.226 0.019 –0.464 0.001 0.149 0.277

年龄 –0.056 0.566 –0.024 0.811 –0.059 0.679 –0.057 0.677

体重 –0.231 0.017 –0.079 0.422 –0.277 0.047 –0.031 0.820

WHR –0.120 0.219 0.035 0.722 –0.207 0.142 0.030 0.831

SBP –0.044 0.649 –0.036 0.712 –0.382 0.005 0.243 0.073

DBP 0.140 0.149 0.172 0.077 –0.103 0.466 0.387 0.003

TC 0.008 0.933 0.085 0.387 0.100 0.481 0.032 0.817

TG 0.171 0.079 0.223 0.022 0.088 0.535 0.352 0.008

LDL 0.173 0.074 0.229 0.018 0.100 0.479 0.286 0.034

HDL –0.250 0.009 –0.225 0.021 –0.085 0.550 –0.451 0.001

FBG –0.189 0.052 –0.057 0.558 –0.165 0.243 –0.094 0.496

FINS 0.034 0.726 0.172 0.078 –0.074 0.602 0.375 0.005

HbA1c 0.281 0.003 0.184 0.058 0.224 0.110 0.422 0.001

HOMA-IR 0.006 0.951 0.163 0.095 –0.100 0.481 0.355 0.008

HOMA-β 0.084 0.391 0.201 0.039 –0.023 0.873 0.287 0.034

T 0.243 0.012 0.397 <0.001 0.371 0.007 0.428 0.001

FSH –0.140 0.151 –0.110 0.262 –0.057 0.689 –0.181 0.186

LH 0.326 0.001 0.251 0.009 0.166 0.240 0.490 <0.001

LH/FSH 0.393 <0.001 0.279 0.004 0.162 0.252 0.597 <0.001

E2 –0.269 0.005 –0.249 0.010 –0.355 0.010 –0.288 0.033

P –0.269 0.005 –0.231 0.017 –0.500 <0.001 –0.225 0.099

PRL –0.086 0.380 –0.121 0.216 –0.140 0.321 –0.119 0.386

　　BMI. 体重指数；WHR. 腰臀比；SBP. 收缩压；DBP. 舒张压；TC. 总胆固醇；TG. 三酰甘油；LDL. 低密度脂蛋白；HDL. 高密度脂

蛋白；FBG. 空腹血糖；FINS. 空腹胰岛素；HbA1c. 糖化血红蛋白；HOMA-IR. 胰岛素抵抗指数；HOMA-β. 胰岛β细胞功能；T. 睾酮；

FSH. 促卵泡素；LH. 促黄体素；E2. 雌二醇；P. 孕酮；PRL. 催乳素

水平与S B P呈负相关( r = – 0 . 3 8 2，P<0 . 0 5 )，与其

他糖脂代谢指标无相关性(P>0.05)；此外，血浆

P R DX 6水平与E 2、P呈负相关( r分别为– 0 . 3 5 5、 
–0.500，P<0.05)，与T呈正相关(r=0.371，P<0.05)
(表3)。

当BM I>2 4  k g / m 2时，P COS组与健康对照组

BMI差异无统计学意义(P=0 . 1 4 2，表1 )，因而无

需校正B M I。相关分析显示，血浆P R D X 6水平

与DBP、TG、LDL、FINS、HbA 1c、HOMA-IR、

HOMA-β呈正相关(r分别为0.387、0.352、0.286，
0.375、0.422、0.355、0.287，P<0.05)，与HDL呈

负相关(r=–0.451，P=0.001)；此外，血浆PRDX6
水平与T、LH、LH/FSH呈正相关(r分别为0.428、
0.490、0.597，P<0.005)，与E2呈负相关(r=–0.288，
P=0.033)(表3)。
2 . 5　P R DX 6预测糖脂代谢和性激素指标的RO C
曲线分析　P R D X 6预测所有患者糖脂代谢指标

HOMA-IR的ROC曲线下面积(AUC)为0.753(95%CI 
0.684~0.822，P<0.0001)，预测所有患者性激素指标

LH的AUC为0.592(95%CI 0.515~0.668，P<0.0001)。
PRDX6预测PCOS患者糖脂代谢指标HOMA-IR的

AUC为0.917(95%CI 0.860~0.973，P<0.0001)，预

测PCOS患者性激素指标LH的AUC为0.544(95%CI 
0.426~0.663，P=0.461)(图1)。

3　讨　　论

PCOS是以月经紊乱、高雄激素血症、卵巢多

囊样改变为主要特征的生殖内分泌疾病，常并发排

卵障碍、肥胖、糖耐量减低、高血压、大血管疾病

和血脂异常、外周胰岛素抵抗等。肥胖型PCOS患
者更容易产生胰岛素抵抗，引起糖脂代谢紊乱，

二者的相关性也已被证实，但其发病机制仍未明 
确[15-16]。有研究发现，PCOS患者的糖脂代谢异常

与雄激素[17]、胰岛素敏感性[18-19]、血脂水平[20]等诸

多指标相关。目前普遍认为机体发生代谢异常的最

初表现为胰岛素抵抗和高胰岛素血症，其中胰岛素

抵抗可导致血糖、低密度脂蛋白胆固醇升高，TG、

血清高密度脂蛋白水平降低，进而促进继发性高胰
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岛素血症相关的体重增加，导致胰岛素抵抗恶化及

其代谢后遗症；而胰岛素抵抗作为肥胖相关疾病的

基础，可增高T2DＭ和PCOS的患病率[21-22]。因此，

本研究探讨了PCOS患者与健康人血浆PRDX6水平的

差异及其与糖脂代谢、性激素指标的相关性。

PRDX6是一种新型的抗氧化酶，可调节氧化应

激和炎性因子水平，其结构独特，是连接氧化还原

稳态与增殖的重要环节，可表现出多种功能，其活

性调控受亚细胞定位、底物结合及翻译后修饰等因

素影响[23]。目前的研究证实，PRDX6在不同的代谢

性疾病、眼损伤、男性不育、肿瘤、炎性疾病、缺

血性脑卒中、创伤性脑损伤及神经退行性病变中发

挥作用[24-25]。但血浆PRDX6在PCOS中的作用仍未

明确，迄今鲜有研究报道血浆PRDX6与PCOS患者

糖脂代谢或性激素的相关性。

本 研 究 结 果 发 现 ， P C O S 组 患 者 的 血 浆

P R D X 6 水平明显高于健康对照组，相关分析

结果显示，当 B M I > 2 4  k g / m 2时， P C O S 组患

者较健康对照组出现了明显的胰岛素抵抗和

高脂血症，血浆 P R D X 6 水平与糖脂代谢指标

D B P、TG、L D L、F I N S、H b A 1 c、H O M A -I R、 
HOMA-β等呈正相关，与HDL呈负相关(P<0.05)，
提示血浆PRDX6水平与BMI>24 kg/m2的PCOS患者

的糖脂代谢相关。故推测血浆PRDX6可能通过增

加胰岛素抵抗而使超重的PCOS患者发生糖脂代谢

紊乱，与既往报道胰岛素抵抗引起糖脂代谢紊乱

的结论一致[26-27]，也与文献认为肥胖型PCOS患者

更易产生胰岛素抵抗而引发糖脂代谢紊乱的结论

一致[15-16]。此外，本研究还发现，与健康对照组比

较，BMI>24 kg/m2的PCOS患者血浆PRDX6水平与

性激素指标T、LH、LH/FSH呈正相关，与E2呈负

相关(P<0.05)，提示血浆PRDX6与BMI>24 kg/m2的

PCOS患者的性激素代谢相关。而当BMI≤24 kg/m2 

时， P C O S 患者未出现任何糖脂代谢指标异常

(P>0.05)，但其血浆PRDX6水平与性激素指标T呈

正相关(P<0.001)，与E2和P呈负相关(P<0.05)，提

示血浆PRDX6水平可能是影响PCOS患者糖脂代谢

和性激素指标的危险因素，可参与代谢性疾病的

发生，与文献报道一致 [28]。血浆PRDX6水平增高

对BMI>24 kg/m2的PCOS患者糖脂代谢和性激素紊

乱的影响较BMI<24 kg/m2的PCOS患者更大，推测

其可能是P CO S患者糖脂代谢、性激素指标异常

的预警指标。最后，本研究ROC曲线分析结果显

示，PRDX6预测所有患者糖脂代谢指标HOMA-IR 
的AU C为0 . 7 5 3，而预测P CO S患者H O M A -I R的

AU C ( 0 . 9 1 7 )明显增加，提示血浆P R DX 6可作为

PCOS患者糖脂代谢异常的预测因子。

综上所述，本研究结果显示，血浆PRDX6水平

与PCOS患者糖脂代谢、性激素指标异常有关，并

发现BMI>24 kg/m2的PCOS患者血浆PRDX6水平升

高对糖脂代谢、性激素紊乱的敏感性更高，并可能

通过增加胰岛素抵抗而引起糖脂代谢异常。遗憾的

是，本试验未将临床研究结合基础实验进行相互印

证，因此，下一步拟开展基础研究探讨PRDX6调控

超重PCOS患者糖脂代谢和性激素指标的机制，这

可能有助于寻找PCOS的发病机制，改善预后，并

提高患者的生活质量。
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