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氧化应激在多囊卵巢综合征中的作用
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　　摘要：多囊卵巢综合征（polycystic ovarian syndrome，PCOS）是全球女性不孕的重要原因，以高雄激素血症（hyperan-
drogenism，HA）、胰岛素抵抗（insulin resistance，IR）、肥胖、排卵障碍及不孕为主要临床特征，常伴有代谢综合征和慢性低
度炎症状态，严重影响女性的身心健康。该病受多种因素的影响，病因不清，病机不明。氧化应激（oxidative stress，OS）
是指人体内氧化系统与抗氧化系统之间的失衡，研究发现 OS 与 PCOS 的发生发展密切相关，并且能够驱动其他病理机
制共同促进 PCOS 的发展，如参与线粒体功能障碍、炎症反应等。总结概括 OS 与 PCOS 主要临床症状的相关性，归纳中
药单体、中药复方及中成药、针灸改善患者体内 OS 状态，改善 PCOS 患者临床症状的研究进展，以期扩大中医药治疗 P-
COS 的应用范围，提供可靠的科学理论依据。
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Abstract：Polycystic ovary syndrome（PCOS）is an important cause of female infertility worldwide.It is characterized by hy-
perandrogenism（HA），insulin resistance（IR），obesity，ovulation disorder and infertility，often accompanied by metabolic syn-
drome and chronic low -grade inflammation，which seriously affects women＇s physical and mental health.The disease is affected
by a variety of factors，and its etiology and pathogenesis are not clear.Oxidative stress（OS）refers to the imbalance between the
oxidative system and antioxidant system in the human body.Studies have found that OS is closely related to the occurrence and
development of PCOS，and can drive other pathological mechanisms to promote the development of PCOS，such as mitochondrial
dysfunction and inflammatory response.This article summarized the correlation between OS and the main clinical symptoms of P-
COS，and summed up the traditional Chinese medicine monomer，traditional Chinese medicine compound，Chinese patent medi-
cine，acupuncture and moxibustion to reduce the status of OS in patients and improve the clinical symptoms of PCOS patients，in
order to expand the application range of traditional Chinese medicine in the treatment of PCOS and provide reliable scientific theo-
retical basis.

Keywords：polycystic ovary syndrome；oxidative stress；metabolic disturbance；reproductive health；traditional Chinese medi-
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　　多囊卵巢综合征（polycystic ovarian syndrome，PCOS）是一
种育龄期女性常见的内分泌代谢紊乱疾病，其患病率高达

5% ~20%，具有高度异质性［1 -2］。PCOS 患者临床上主要表现
为高雄激素血症（hyperandrogenism，HA）、胰岛素抵抗（insulin
resistance，IR）、脂质代谢异常、肥胖、排卵障碍及不孕等，并伴
随患子宫内膜癌、代谢综合征、心血管疾病及 2 型糖尿病等远
期并发症的风险增加［3］。PCOS 发病机制尚不明确，这极大限
制了临床高效诊疗 PCOS 的发展，目前 PCOS 的治疗主要根据
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不同人群需求以对症治疗为主，尚无治愈方法。

许多研究证实了氧化应激（oxidative stress，OS）与 PCOS 的
发病机制强相关［4 -5］。OS 是体内氧化与抗氧化作用失衡的一
种状态，其产生活性物质如活性氧（reactive oxygen species，
ROS）、活性氮（reactive nitrogen species，RNS）等过多积累会导
致细胞、组织和器官损伤［6 -7］。与健康妇女相比，PCOS 女性血
清和卵泡液中的 OS 标志物丙二醛（malondialdehyde，MAD）、晚
期糖基化终产物（advanced glycation end products，AGEs）、黄蝶
呤氧化酶（xanthopterin oxidase，XO）水平升高，以及 OS 相关指
标：总抗氧化能力（total antioxidant capacity，TAC）、超氧化物歧
化酶（superoxide dismutase，SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（gluta-
thione peroxidase，GPX）、还原型谷胱甘肽（glutathione，GSH）等
水平降低［4，8 -9］，这系列研究结果提示 PCOS 患者体内存在
OS。本文将从线粒体功能障碍、慢性低度炎症、代谢异常和生
殖健康的角度来阐述 OS 与 PCOS 发病机制之间的相关性，以
及对近年来中医药特色治疗调整 PCOS 患者体内 OS 状态，改
善 PCOS 常见临床表现进行整理，以期为防治 PCOS 相关研究
提供参考。

1 　OS 与 PCOS 中线粒体功能障碍的相关性
线粒体功能障碍可能在 PCOS 的病理生理学中发挥重要

作用，PCOS 中常见线粒体基因组突变体，研究发现与健康对
照组相比，携带线粒体 tRNA（mitochondrial tRNAs，mt -tRNA）
突变的 PCOS 女性患者血浆 OS 标志物，如 8 -羟化脱氧鸟苷、
MDA和 ROS 水平升高，而 SOD 水平、线粒体 DNA（mitochon-
drial DNA，mtDNA）拷贝数、线粒体膜电位（mitochondrial mem-
brane potential，MMP）水平则显著降低［1 0］。OS 与线粒体功能
障碍之间的关系尚未完全明确，但二者存在密切的联系，OS 增
加会导致线粒体功能障碍［1 1］。另外线粒体作为调节内分泌的

关键细胞器其功能障碍会使细胞氧化能力受损，且作为 ROS
的主要来源会导致其过度积累［1 2］，进而诱发 OS。在 PCOS 中
OS 会破坏线粒体正常结构及功能，以及导致 MMP 下降［1 1，1 3］；

其中MMP的减少是线粒体功能障碍的主要特征，其缺失会导
致线粒体电子传递链缺陷、代谢耗氧量降低、三磷酸腺苷（a-
denosine triphosphate，ATP）耗竭，进而导致 PCOS 的一系列临床
表现，如 HA、IR、肥胖、卵泡发育异常和慢性炎症［1 3］。另外有

研究指出 OS、线粒体功能障碍与炎症之间的关系，认为 OS 通
过增加 mtROS 的产生和线粒体渗漏，可以诱导促炎细胞因子
的表达，增加细胞对炎症信号的反应性，诱导损伤相关的分子

模式，并激活炎症小体［1 1］。

2　OS 与 PCOS 中慢性低度炎症的相关性
在 PCOS 中 OS 和慢性低度炎症往往同时存在［4，1 4 -1 6］，且

二者是相互依赖的生理病理过程［1 7］。研究发现慢性低度炎症

是 PCOS 的主要致病因素之一，并与 HA、IR、高血糖、无排卵密
切相关［1 8 -1 9］。PCOS 患者体内炎症标志物如：肿瘤坏死因
子-α（tumor necrosis factor -α，TNF -α）、C 反应蛋白（C -re-
active protein，CRP）、白细胞介素 -6（interleukin -6 ，IL -6）、
白细胞介素-8（interleukin -8，IL -8）等水平永久性升高［1 3］。

在 PCOS 患者体内，活化的炎症细胞会产生许多氧化物质，包
括超氧化物、过氧化氢、羟基自由基、次氯酸［20］，这些活性氧化

物质的过度积累会导致 OS 的发生［21］，且研究发现 PCOS 患者
炎症反应的初始激活与 ROS 产生增加有关［22］。在肥胖 PCOS
患者中观察到氧化低密度脂蛋白（oxidized low -density lipopro-
tein，ox -LDL）水平升高，其可激活核因子 κB（nuclear factor
kappa -B，NF -κB）等多条细胞信号通路，上调促炎症因子的
表达，进而促进单核细胞（mononuclear cell，MNCs）和炎症细胞
聚集。这些炎症细胞又能够产生大量的 ROS 和 RNS，进一步
加重 OS，形成恶性循环［23］。另外，巨噬细胞是协调炎症和相

关病理的关键细胞［24］，M1 /M2 巨噬细胞极化的稳态功能障碍
会引起炎症，其中M1 型巨噬细胞活化会导致促炎细胞因子和
ROS 的产生，是参与形成 PCOS 患者体内慢性低度炎症的关键
细胞［25］。核因子 E2 相关因子/血红素氧合酶-1（E2 -related
factor 2/heme oxygenase -1，Nrf2/HO -1）信号通路是 OS 中重
要的信号通路，其中 HO -1 属于巨噬细胞表达的抗氧化
酶［26］，同时也是 Nrf2 发挥氧化活性的重要媒介［27 -28］。研究

报道，HO -1 不仅可以减少 ROS 产生，并且能够促使巨噬细胞
向M2 型转化发挥抗炎作用［26］。在临床上观察到 PCOS 患者
中 HO -1 的表达降低，且与 OS 之间存在负相关［29 -30］。可见，

在 PCOS 中 OS 与慢性低度炎症之间存在密切联系，二者之间
相互影响恶化，共同促进了 PCOS 的病理发生。
3　OS 与 PCOS 中代谢异常的相关性
3.1　OS 对 PCOS 高雄激素血症的影响　雄激素过量是 PCOS
的主要生理病理机制［1 3］，不仅使患者产生多毛、黑棘皮等临床

表现，而且会导致生殖、代谢的异常。据报道有 80%以上的 P-
COS患者伴有 HA［2，31］，HA对 PCOS 相关的代谢稳态产生不利
影响，包括 IR、肥胖、OS 和炎症［32］。在 PCOS 中，HA 与 OS 的
发生密切相关，是促进 PCOS 发生 OS 的重要因素。研究发现
伴有 HA表型的 PCOS 患者其抗氧化功能受损更加严重［1 4］。

性激素结合球蛋白（sex hormone -binding globulin ，SHBG）是
性激素的转运体，与雄激素亲和力高，是评估 PCOS 患者 HA
严重程度的一个常用指标［33］。研究发现 OS 可能通过降低 P-
COS 患者体内的 SHBG水平来促进 HA 的发生。在 PCOS 中，
SHBG水平与 ox -LDL、TAC、总氧化状态（total oxidant status，
TOS）负相关，另外 ox -LDL 和氧化高密度脂蛋白（oxidized
high -density lipoprotein，ox -HDL）作为 OS 的产物抑制了肝细
胞核因子 4α（hepatocyte nuclear factor -4α，HNF -4α）的表达
进而下调 SHBG的水平。因此 OS 导致 PCOS 体内 SHBG水平
降低，进一步导致 PCOS 中 HA的发生［23］。睾酮在体内和体外

都具有促氧化作用，并且 OS 产生的 ROS 会导致雄激素本身的
合成［5，34］，是 PCOS 患者体内雄激素水平升高的另一种途径。
PCOS患者伴有 HA可以诱导卵巢醛糖还原酶的表达导致多元
醇途径的通量增加，且会增加卵巢脂质过氧化，降低过氧化氢

酶活性和 GSH含量，进一步损害卵巢功能［35 -36］。并且 OS 能
够上调细胞色素单加氧酶（cytochrome monooxygenase，CYP1 7）
的表达，进而导致雄激素的合成增加［37］。

3.2　OS 对 PCOS 胰岛素抵抗的影响　IR 是 PCOS 女性中最
常见的代谢紊乱之一，常累及65% ~70%的患者［32］。OS 在 P-
COS 患者的 HA 和 IR 中起重要作用，且在 PCOS 中 HA 和 IR
是相互影响的病理过程，HA 可降低葡萄糖转运蛋白 -4（glu-
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cose transporter -4，GLUT4）的敏感性和表达水平，抑制胰岛素
的降解；IR可刺激卵巢中雄激素的产生，并且减少肝脏中 SH-
BG的产生，上调 PCOS 体内雄激素水平［38］。在 PCOS 中发现
OS与 IR的发生之间存在着紧密联系，研究表明经葡萄糖刺激
后的 PCOS 患者中 ROS 和 NADPH 氧化酶的关键蛋白成分
p47phox表达增加。OS 发生后多种蛋白激酶被激活，导致胰岛
素受体底物（insulin substrate receptor，IRS）丝氨酸/苏氨酸磷酸
化，抑制 IRS 正常酪氨酸磷酸化，导致胰岛素信号通路受到抑
制，最终引发 IR［39 -40］。同时，TNF -α是由 MNCs 分泌的一种
胰岛素抵抗介质［41 -42］，能够刺激体内产生雄激素的卵泡膜细

胞增殖［43］。在 OS 发生后，MNCs 中的 TNF -α释放增加会抑
制胰岛素信号传导并损害葡萄糖摄取［44］，且 HA 又会增强
MNCs对葡萄糖的敏感性［32］。MNCs 产生 ROS，激活 NF -κB
信号通路，促进 TNF -α的转录，进一步恶化 IR 并导致
HA［44 -45］。胰岛素在 PCOS 中具有特殊作用，一项体外研究发
现胰岛素刺激细胞增殖，增加黄体生成素（luteinizing Hormone，
LH）介导的雄激素分泌，增加 LH和胰岛素样生长因子 1（insu-
lin -like growth factor 1，IGF -1）受体的细胞色素 p450 表达。
细胞色素 p450 可以增加机体内 ROS 含量，进而引发 OS［46］。

AGEs是一种高度活性的分子，在 PCOS 病因病理学中逐
渐受到重视，并且与 OS 之间存在着紧密联系。研究发现
AGEs的沉积会导致 PCOS 的发生，AGEs与其膜受体的相互作
用激活信号通路，导致 OS、HA、IR和排卵功能障碍的发生；且
在 PCOS 患者的血清和卵泡液中均出现 AGEs 水平升高。OS
会促进晚期糖基化的最后一步，导致 AGEs 积累增加；另外
AGEs与其受体结合能够激活 NADPH 氧化酶的活性，增加
ROS 的产生［47］。另有研究认为 OS 可能直接损伤胰岛 β细
胞，因为胰岛β细胞内抗氧化酶水平较低更容易受到 ROS 的
损伤［48］。另外 OS 会减少体内肌肉和脂肪组织中的葡萄糖摄
取［5］，减少胰腺 β细胞分泌胰岛素，进而导致胰岛素作用
紊乱［5］。

3.3　OS 对 PCOS 脂代谢异常的影响　在 PCOS 患者中多达
70%的女性出现脂代谢异常的表型［49］，研究表明 OS 的增加与
PCOS 患者抗氧化功能受损相关，在 PCOS 中发现高密度脂蛋
白（high density lipoprotein，HDL）的抗氧化和抗炎活性较正常
女性显著降低。其中雌二醇（estradiol，E2）与 HDL氧化水平呈
正相关，能够通过提高载脂蛋白 A1 来增加 HDL结合和氧化脂
质的转运，进而增加 PCOS 患者循环 OS 的水平［1 4］。PCOS 患
者的脂质代谢紊乱，导致机体内抗氧化平衡失调，生物膜中的

磷脂不饱和脂肪酸经自由基作用会产生大量脂质过氧化物

（lipid peroxide，LPO）［50］，产物包括MDA和羟自由基。其中 P-
COS 患者 LPO过程的变化是代偿性的，SOD 活性降低，MDA
水平升高［51］，且 PCOS 患者卵泡液中 ox -LDL 水平升高［52］。

另外 7β-羟基胆固醇与 PCOS 诊断高度相关，其水平的改变
可引起 OS 和脂肪酸代谢障碍，可能是 PCOS 潜在生物标志物。
研究发现卵泡液中 7β-羟基胆固醇水平的升高会阻碍 PCOS
患者卵母细胞的生长［53 -54］，进而影响排卵。

3.4　OS 对 PCOS 肥胖的影响　PCOS 患者中至少有 38% ~
88%存在超重或肥胖，尤其是内脏型肥胖［32］；OS 可加重 PCOS

中代谢异常的表现，如 HA、IR、肥胖等［55］。肥胖又会导致患者

体内 OS 的发生，其主要原因是由于其脂肪细胞的增生和肥
大，白色脂肪沉积大量增加［56］，白色脂肪组织可以产生具有生

物活性的脂肪因子，脂肪因子可诱导 ROS 的产生，促进了脂质
的过氧化［57］。在肥胖中氧化损伤的反应性物质水平增加，抗

氧化物酶的活性显著降低［57］。研究发现，肥胖 PCOS 组中血
清平均MDA水平显著高于非肥胖组 PCOS 和健康对照组。另
外，与皮下脂肪组织（subcutaneous fatty tissue，SAT）相比，内脏
脂肪组织（visceral adipose tissue，VAT）与代谢性疾病有更直接
的联系［58 -59］，发现 PCOS 与 VAT中氧化应激水平的增加有关。
且发现 IR与 OS 在 VAT水平的强相关性，VAT可能参与了 P-
COS 中的 OS 和 IR［59］的发生发展。
4　OS 在 PCOS 生殖健康中的作用机制
4.1　OS 对 PCOS 生殖障碍的影响　有学者提出 PCOS 是一种
卵泡发育障碍性疾病，无排卵性不孕是 PCOS 的主要特征之
一［3］。研究发现 PCOS 与对照组的健康女性相比，卵泡液中的
OS 标志物（MAD、GSH、SOD、TOC）水平更高、胚胎质量更差，
其中 TOC和MDA是影响胚胎质量的关键因素，表明卵泡液内
环境的 OS 状态与胚胎质量呈负相关［60］。ROS 是诱导卵泡生
长、成熟及排卵的重要调节因子［61］，卵巢中 ROS 的过度积累
会减少卵泡中卵母细胞和颗粒细胞（granule cells，GCs）之间的
交流，影响卵母细胞的成熟，导致卵母细胞质量降低及 GCs 凋
亡，并加速黄体的退化［62 -63］。研究发现 PCOS 患者颗粒细胞
内存在线粒体氧化应激，其氧化应激损伤可能影响了线粒体转

录因子 A（mitochondrial transcription factor，TFAM）的表达水
平［64］，产生过量的 ROS，直接影响线粒体氧化磷酸化（oxidative
phosphorylation，OXPHOS）的效率，抑制卵母细胞成熟［65 -66］。

低氧诱导因子（hypoxia -inducible factor -1α，HIF -1α）在卵巢
细胞中特异性表达，在卵泡发育和排出过程中发挥重要调控作

用。在 PCOS 大鼠的卵巢中同样检测到 HIF -α基因表达升
高［67］，其高表达会引起 OS，进而损伤为卵泡发育供应能量的
GCs，最终导致卵泡闭锁［68］，影响排卵。可见，OS 会引起卵巢
颗粒细胞过度损伤，导致卵泡发育和过度卵泡闭锁，从而导致

不孕。

4.2　OS 对孕期 PCOS 及子代遗传的影响　PCOS 患者母体子
宫内 OS 增加会引起胎盘血管功能障碍，导致胎盘滋养层分化
异常、胎盘血流量减少，进而导致胎儿组织受损。研究发现 P-
COS 患者的新生儿 OS 标志物、AGEs 和晚期氧化糖蛋白产物
（advanced oxidation protein products，AOPPS）与对照组相比均
升高，并与母亲具有相似的高雄激素血症。这表明 PCOS 患者
的新生儿暴露于 OS 增加的子宫内环境中，且胎儿体内胰岛
素、OS 水平与母体直接相关［69］。ZHANG Y H 等［70］研究发现

使用雄激素合并胰岛素诱导的妊娠大鼠表现出妊娠 PCOS 患
者相似的内分泌代谢异常，还出现了流产率高、活产率低的情

况；进一步研究发现胎盘中 ROS 的积累、线粒体 -ROS -
SOD1 /Nrf2 轴的失调是妊娠大鼠流产的主要原因。表观遗传
在 PCOS 的病因学中发挥重要作用，同时也是胎儿发育过程中
细胞分化和器官形成的关键。其中 OS 与表观遗传密切相关。
OS 可改变染色质结构，导致核小体松弛，另外 ROS 可以直接

9



第 43 卷　第 5 期
2 0 2 5 年 5 月

中　华　中　医　药　学　刊
CHINESE　ARCHIVES　OF　TRAD ITIONAL　CHINESE　MEDICINE

Vol.43 No.5
May 2 0 2 5

调节从脱氧核糖核酸（deoxyribonucleic acid，DNA）和组蛋白到
组蛋白修饰剂的甲基组，导致表观遗传改变，进而对胎儿编程

造成影响且造成不良妊娠结局［71 -72］。

5　中医药改善 OS 水平治疗 PCOS
PCOS 在中医古籍中无具体病名记载，根据 PCOS 患者的

临床表现大致可概括为“不孕”“癥瘕”“闭经”“月经后期”“月

经过少”等。目前 PCOS 的治疗方案主要是基于患者的症状和
所需的临床效果，其治疗方案主要包括：改变生活方式、口服避

孕药、诱导排卵、雄激素抑制和降胰岛素药物等。然而，疗效并

不令人满意，需要长期的临床管理。研究发现，中医药治疗能

够有效改善 PCOS 患者体内 OS 状态，降低氧化物水平或提高
抗氧化物水平，从而进一步改善 PCOS 患者的 HA、IR、肥胖、排
卵障碍及不孕等常见临床表现。

5.1　中药单体　许多中药单体在治疗 OS 中发挥着重要作
用，中药活性成分属黄酮类、多酚类等都具有抗氧化作用。刘

桂宇等［28］实验发现山楂叶黄总酮具有抗氧化损伤作用，能够

活化 PCOS 大鼠卵巢组织 Nrf2/HO -1 信号通路发挥抗氧化作
用，改善糖脂代谢异常及胰岛素敏感性，调节激素水平，减轻卵

巢病理变化。ALAHMADI A A等［73］发现洋甘菊其主要活性成

分包括酚类、类黄酮和植物雌激素，其提取物治疗 PCOS 大鼠
后，血清MDA水平降低，GSH、CAT、GPx 水平升高，显著改善
了大鼠体内抗氧化状态。木犀草素、藏红花花瓣提取物及其活

性成分花青素属于天然黄酮类化合物，HUANG Y 等［74］和

MOSHFEGH F等［75］研究发现在动物层面二者都能够显著增

加 PCOS 大鼠体内 SOD、GPx、过氧化氢酶（catalase，CAT）、GSH
等抗氧化剂的活性，改善抗氧化反应，且木犀草素能够上调

Nrf2 信号通路。葛根素中活性物质能够阻断脂类的自动氧化
过程，有效清除自由基，李文静等［76 -77］发现葛根素能够加强肥

胖 PCOS 患者中酶类 GPX、非酶类 VitE 的抗氧化能力且瘦型患
者服用葛根素其抗氧化能力更强，另外葛根素联合达英 -35
和二甲双胍可以有效上调 SOD水平，改善 OS 状态。姜黄素是
一种天然的酚类抗氧化剂，ABUELEZZ N Z 等［78 -79］发现纳米

姜黄素能上调 PCOS 大鼠胰腺组织 GSH、MDA 和 SOD 等抗氧
化因子水平，发挥抗氧化、抗炎的作用，同时缓解 IR。小檗碱
已被证明能改善 PCOS 患者 IR、糖代谢异常和不孕，匡洪影
等［80］发现小檗碱能通过激活沉默信息调节因子 1（silence in-
formation modulation factor 1，SIRT1）和单磷酸腺苷激活的蛋白
激酶［Adenosine 5’-monophosphate （AMP）-activated protein
kinase，AMPK］途径，诱导抗氧化酶的生成，中和过量 ROS。另
外能够激活 SIRT1 /转录因子 FoxO1（forkhead box O1，FoxO1）
或 AMPK信号通路，降低 NADPH 氧化酶、MDA、氮氧化物（ni-
tric oxide，NOX）水平，增加 SOD、GSH 和 GPX 的含量，改善 P-
COS 的 OS 状态。
5.2　中药复方及中成药　中药复方在疾病的治疗中极大程度
上体现中医的整体观念与辨证论治，在临床上中药复方常与西

药合用，在治疗各种疾病中更具优势。麒麟丸在抗 OS 和提高
机体抗氧化能力方面具有重要作用，杨盼等［81］发现麒麟丸联

合炔雌醇环丙孕酮可以有效提升 PCOS 患者子宫内膜容受性，
改善 PCOS 患者氧化应激失衡状态。郗玉玲等［82］运用补肾调

冲方联合炔雌醇环丙孕酮和来曲唑可以更加显著降低 PCOS
患者体内MDA水平，提高 SOD、GSH 水平，有效改善 PCOS 的
OS 状态。陶丽群等［83］运用苍附导痰丸加山腊梅叶联合达

英-35 和二甲双胍能够下调 PCOS 肥胖患者血清MDA和脂质
过氧化氢（lipid hydrogen peroxide，LHP）水平，上调 GPX 水平，
改善患者体内 OS 水平。张哲等［84］发现桂枝茯苓丸联合克罗

米芬能提高 PCOS 患者体内 TAC、SOD 和 GPX 水平，降低 CAT
水平，缓解 PCOS 患者氧化和抗氧化失衡的状态。丁芳［85］发

现疏肝补肾汤联合炔雌醇环丙孕酮片治疗 PCOS 患者后，患者
体内 GPX、脂联素水平升高，AOPPs 水平降低，能够减轻机体
OS 反应程度，改善性激素，促进排卵。汤菊花等［86 -87］研究发

现妇科千金片联合克罗米芬治疗 PCOS 患者能够使机体内
SOD、GPX水平上升，LPO水平下降，可有效改善子宫及卵巢情
况，调节性激素水平，抑制 OS。中药序贯疗法是根据月经周期
各阶段的特点进行分期治疗，杨阳等［88］经此方法治疗后发现

PCOS 患者 SOD水平高于采用克罗米芬治疗者，且MDA、8 -异
前列腺素 F2a （8 -iso -PGF2a）水平低于克罗米芬治疗者，表
明中药序贯疗法可减轻 OS 损伤程度，能够更好地促进排卵和
妊娠。

5.3　针灸　针灸是中医学的重要组成部分之一，并且在治疗
PCOS 中已被证实有显著治疗效果。甾醇调节元件结合蛋
白-1（sterol regulatory element -binding protein 1，SREBP1）表
达的增加参与了 PCOS 的进展，其过表达进一步加剧了线粒体
功能障碍和 OS。PENG Y 等［89］在动物实验中经电针治疗后，

PCOS 大鼠体内 SREBP1 表达水平降低，SOD、CAT、GPX水平升
高，有效缓解了线粒体功能障碍和 OS 状态。温针灸具有疏通
经络、调节脏腑的作用，顾敏［90］运用温针灸疗法发现可有效提

高 PCOS 患者体内 SOD活性，降低MDA水平，且温针灸疗法改
善肥胖型 PCOS 患者 OS 水平比非肥胖型 PCOS 患者疗效好。
6　总结

由于 PCOS 的复杂异质性，其发病机制尚未完全明确。在
本篇综述中，阐明 OS 在 PCOS 病因学中的作用。OS 作为人体
内氧化和抗氧化失衡的状态，与多种代谢性疾病密切相关，目

前许多研究证实了 OS 与 PCOS 的发病和进展相关，主要表现
在 HA、IR、脂代谢异常、肥胖、生殖健康等方面。

查阅文献发现在 PCOS 中 OS 与线粒体功能障碍、慢性低
度炎症密切相关。OS 会导致线粒体功能障碍，导致 MMP 减
少、ROS 的过度积累，从而加剧 OS。PCOS 患者体内存在 OS，
其体内高水平的 ROS 会激活 NF -κB 等多种炎症通路，从而
上调促炎基因的表达，加强炎症反应；同样在 PCOS 患者存在
炎症状态，促炎症细胞会释放 ROS 等活性物质，加剧患者体内
的 OS。PCOS 常见临床表现与 OS 之间存在密切联系：首先，
OS 能够下调 SHBG表达、上调 CYP1 7 基因表达，是 PCOS 患者
体内雄激素水平升高的主要原因。其次，OS 会抑制胰岛素信
号传导通路并会直接损伤胰岛β细胞，降低 PCOS 患者的胰岛
素利用率。另外，OS 会产生脂质过氧化物，加重 PCOS 患者的
脂代谢异常，同时 PCOS 伴肥胖患者体内存在脂肪细胞异常和
脂肪组织分泌的脂肪细胞因子失调是诱导 OS 发生的原因之
一。最后，OS 会导致卵母细胞发育障碍影响排卵，且会增加不
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图 1 　氧化应激（OS）与慢性低度炎症、线粒体功能障碍及常见临床表现的关系

11



第 43 卷　第 5 期
2 0 2 5 年 5 月

中　华　中　医　药　学　刊
CHINESE　ARCHIVES　OF　TRAD ITIONAL　CHINESE　MEDICINE

Vol.43 No.5
May 2 0 2 5

良妊娠结局概率，同时 HA、IR 等代谢异常会遗传到子代
（见图 1）。

中药单体、中药复方、中成药、针灸等在改善 PCOS 患者的
OS 状态中发挥了很大优势，有效调整了患者体内氧化和抗氧
化失衡的状态，进而改善 OS 导致的慢性低度炎症、代谢异常
及生殖障碍等临床表现，但目前还缺乏具体的分子机制研究。

近些年来关于 OS 的研究多数聚焦于炎症与线粒体功能障碍，
希望在未来随着研究的不断深入，OS 的其他分子靶点能够被
发现，为中医药靶向调控 OS 进而治疗 PCOS 提供新的理论
支持。
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