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芳香化酶活性与多囊卵巢综合征脂代谢的相关性

潘紫萌　匡洪影　王　颖　侯丽辉

摘　要　目的　探究芳香化酶活性与多囊卵巢综合征内分泌代谢中的相关性，以及不同相关性指标间的芳香化酶活性的差

异。方法　对符合纳入标准的 ７５７例 ＰＣＯＳ组患者和 １３２例正常对照组人群进行 Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ与内分泌代谢指标间的相关

性分析。然后将存在相关性的指标作为分组标准，比较 ＰＣＯＳ组与对照组间 Ｅ２／Ｔ或 Ｅ２／ＡＮＤ的差异性。结果　（１）两组间雌雄

激素代谢的差异性：与对照组比较，ＰＣＯＳ组具有较高的 Ｅ２、Ｔ和 ＡＮＤ值以及较低的 Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ值（Ｐ＜０．０５）。（２）Ｅ２／Ｔ和

Ｅ２／ＡＮＤ与内分泌代谢指标间的相关性：ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ与 ＴＣ和 ＬＤＬ－Ｃ呈负相关；ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／ＡＮＤ与 ＢＭＩ呈正相关；对照

组 Ｅ２／Ｔ与 ＴＧ和 ＨＤＬ－Ｃ呈正相关，与 ＢＩＭ、Ｔ和 ＴＣ呈负相关，以上 Ｐ＜０．０５。（３）Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ在不同 ＢＭＩ中的差异性：当

ＢＭＩ＜２８．０ｋｇ／ｍ２时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ均低于对照组；当 １８．５ｋｇ／ｍ
２≤ＢＭＩ＜２４．０ｋｇ／ｍ２时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／ＡＮＤ低于对照组（Ｐ＜

００５）。（４）Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ在脂代谢中的差异性：当 ＴＧ≥２．３０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ低于对照组；对照组中 ＴＧ＜

２３０ｍｍｏｌ／Ｌ时的 Ｅ２／Ｔ低于 ＴＧ≥２．３０ｍｍｏｌ／Ｌ时；ＨＤＬ－Ｃ≥１．００ｍｍｏｌ／Ｌ，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ小于对照组；ＰＣＯＳ组的内 ＬＤＬ－Ｃ＜

４．１０ｍｍｏｌ／Ｌ时的 Ｅ２／Ｔ大于 ＬＤＬ－Ｃ≥４．１０ｍｍｏｌ／Ｌ时（Ｐ＜０．０５）。结论　（１）ＰＣＯＳ患者与正常人比较，芳香化酶活性更低，并

且此差异不受 ＢＭＩ的影响。（２）与 Ｅ２／ＡＮＤ比较，Ｅ２／Ｔ与脂代谢间存在着更多的相关性，ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ和 ＬＤＬ－Ｃ对芳香化酶活

性的影响更加明显。
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　　多囊卵巢综合征（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｏｖａｒｉａｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，Ｐ
ＣＯＳ）是以生殖内分泌代谢障碍为主，并涉及多系统
代谢紊乱性的疾病

［１］
。一般认为高雄激素和胰岛素

抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）为本病核心，病理机制之
间常常互为影响，女性中的发生率为 ６％～２０％，故本

·２３·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｏｃｔｏｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．１０　　



病一直是妇产科领域研究的重点
［２］
。研究机制表明

高雄激素是调控本病发生、发展的起始因素，不仅影

响着生殖内分泌，如卵泡发育不良、排卵障碍等，还影

响到血管内皮生长因子的不良调控以及动脉粥样硬

化的形成，对女性造成诸多不良预后
［３］
。

已经有研究表明 ＰＣＯＳ患者体内芳香化酶（ａｒｏ
ｍａｔａｓｅｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅ，ＡＲＯＭ）活性降低［４］

。ＡＲＯＭ可以
将雄激素（包括雄烯二酮和睾酮）催化成为雌激素

（包括雌酮和雌二醇）。因此，目前已经有研究将 Ｅ２／
Ｔ值作为评估 ＡＲＯＭ活性的指标，但其只分析雌性激
素比值与体重指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）与性激素
代谢之间的关系，相对较为局限

［５］
。故本研究以 Ｅ２／

Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ作为评估 ＡＲＯＭ活性为依据，进行此比
值与体内代谢指标的相关性及在相关性指标分组中

的 Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ的差异，以期对临床治疗提供参
考价值。

资料与方法

１．研究对象分组：筛选２０１５年３月 ～２０１９年 １２
月黑龙江中医药大学附属第一医院妇科门诊临床科

研信息一体化系统中信息完整、患者年龄在 ２０～４０
岁并确诊为 ＰＣＯＳ患者作为 ＰＣＯＳ组，共计７５７例；并
筛选出同期同年龄段就诊于该院妇科门诊进行常规

体检，结合化验结果及病史诊断为正常的女性作为对

照组，共计１３２例。
２．诊断标准：多囊卵巢综合征诊断标准：参照

２０１１年多囊卵巢综合征诊断行业标准［６］
：月经稀发

或闭经或不规则子宫出血。（１）高雄激素血症和
（或）高雄激素的临床表现。（２）超声表现为 ＰＣＯ。
具备上述标准中的必须条件，再符合（１）、（２）两项标
准中的任一项，并排除其他雄激素过多的相关疾病，

即可诊断。

血脂异常标准参照我国 ２０１６年修订的《中国成
人血脂异常防治指南》

［７］
：ＴＣ≥６．２ｍｍｏｌ／Ｌ，和（或）

ＴＧ≥２．３ｍｍｏｌ／Ｌ，和（或）ＬＤＬ－Ｃ≥４．１ｍｍｏｌ／Ｌ，和
（或）ＨＤＬ－Ｃ＜１．０ｍｍｏｌ／Ｌ为血脂异常。

３．排除标准：①３个月内曾用过影响内分泌代谢
及检验结果的任何药物（包括中药、中成药、西药）；

②具临床意义的其他系统疾病；③其他因素导致的与
ＰＣＯＳ临床或内分泌特征相似的疾病；④哺乳期及妊
娠期患者。

４．观察指标：（１）一般资料：年龄、初潮年龄、身
高、体重、腰围、臀围、ＢＭＩ（体重／身高２

）和腰臀比

（ｗａｉｓｔ－ｈｉｐｒａｔｉｏ，ＷＨＲ，腰围／臀围）。（２）性激素指

标：受试者每个月经周期第 ３～５天或孕激素撤退出
血，第３～５天晨起空腹采血，血清标本采用放免法测
定。包括卵泡刺激素（ｆｏｌｌｉｃｌｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，
ＦＳＨ）、血清黄体生成素（ｌｕｔｅｉｎｉｚｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅ，ＬＨ）、泌
乳素（ｐｒｏｌａｃｔｉｎ，ＰＲＬ）、雌二醇（ｅｓｔｒａｄｉｏｌ，Ｅ２）、睾酮
（ｔｅｓｔｏｓｔｅｒｏｎｅ，Ｔ）、硫酸脱氢表雄酮 （ｄｅｈｙｄｒｏｅｐｉａｎｄｒｏｓ
ｔｅｒｏｎｅｓｕｌｆａｔｅ，ＤＨＥＡＳ）、雄烯二酮（ａｎｄｒｏｓｔｅｎｅｄｉｏｎｅ，
ＡＮＤ）、性激素结合球蛋白 （ｓｅｘｈｏｒｍｏｎｅｂｉｎｄｉｎｇｇｌｏｂ
ｕｌｉｎ，ＳＨＢＧ）、计算 ＬＨ／ＦＳＨ、Ｅ２／Ｔ、Ｅ２／ＡＮＤ。（３）糖
脂代谢指标：受试者于检查前晚清淡饮食，２０：００时
后不在进食，禁食 ８～１２ｈ，晨空腹采血，血清标本采
用化学发光法测定。包括空腹葡萄糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄ
ｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）、空腹胰岛素（ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ，ＦＩＮＳ）、总
胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、甘油三酯（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅｓ，
ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，
ＨＤＬ－Ｃ）、低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏ
ｔｅｉｎ，ＬＤＬ－Ｃ）、载脂蛋白 Ａ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＡ，ＡｐｏＡ）、
载脂蛋白Ｂ（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎＢ，ＡｐｏＢ）、脂蛋白ａ［ｌｉｐｏｐｒｏ
ｔｅｉｎａ，ＬＰ（ａ）］。计算稳态模型胰岛素抵抗指数（ＨＯ
ＭＡＩｎｓｕｌｉｎＲｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＨＯＭＡ－ＩＲ，ＦＢＧ×ＦＩＮＳ／２２．５）。

５．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２１．０统计学软件对研
究数据进行统计分析。研究数据为计量资料，数据不

满足正态分布的则以中位数（四分位数）［Ｍ（Ｑ１，
Ｑ３）］描述，采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ和 Ｋｅｎｄａｌｌ相关系数进行
相关性分析。两个独立样本比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和
检验；多组比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ－ＷａｌｌｉｓＨ检验，组间两
两比较采用 Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法，以 Ｐ＜０．０５为差异有统计
学意义。

结　　果
１．ＰＣＯＳ组与对照组间雌雄激素的差异性分析：

ＰＣＯＳ组的 Ｅ２、Ｔ和 ＡＮＤ高于对照组，Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ
低于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表１）。

表 １　ＰＣＯＳ组与对照组间雌雄激素的差异性分析

项目 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｚ Ｐ

Ｅ２（ｐｇ／ｍｌ）
３３．３６

（２７．００～５３．３５）
５０．１４

（３３．８７～６８．９７）
－３．３９９ ０．００１

Ｔ（ｎｇ／ｄｌ）
２８．７０

（１４．３５～４５．１２）
４８．１６

（３５．９９～６４．５６）
－８．１１１ ０．０００

ＡＮＤ（ｎｇ／ｍｌ）
２．２１

（１．７８～３．０８）
３．６２

（２．６６～４．５０）
－７．９５６ ０．０００

Ｅ２／Ｔ
１．４１

（０．７３～４．２７）
１．０４

（０．７２～１．５５）
４．１０５ ０．０００

Ｅ２／ＡＮＤ
１７．０４

（１０．３０～２８．５２）
１４．１０

（８．７０～２２．９２）
２．２０８ ０．０２７
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　　２．ＰＣＯＳ组与对照组的 Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ与内分
泌代谢指标间的相关性分析：ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ与 ＴＣ
和 ＬＤＬ－Ｃ呈负相关；ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／ＡＮＤ与 ＢＭＩ呈

正相关；对照组 Ｅ２／Ｔ与 ＴＧ和 ＨＤＬ－Ｃ呈正相关，与
ＢＭＩ、Ｔ和 ＴＣ呈负相关（Ｐ＜０．０５，表２）。

表 ２　Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ与代谢指标间的相关性

项目

ＰＣＯＳ组 对照组

Ｅ２／Ｔ Ｅ２／ＡＮＤ Ｅ２／Ｔ Ｅ２／ＡＮＤ

ｒ Ｐ ｒ Ｐ ｒ Ｐ ｒ Ｐ
年龄（岁） －０．０４４ ０．２２２ ０．０２５ ０．４９９ ０．０７８ ０．４２１ －０．０２０ ０．８３５

初潮年龄（岁） －０．０５１ ０．１６５ －０．０５３ ０．１４２ －０．０１３ ０．８８９ ０．０２０ ０．８３２
收缩压（ｍｍＨｇ） －０．０４８ ０．１８６ ０．０２２ ０．５５０ －０．０４７ ０．６２７ －０．００８ ０．９３４
舒张压（ｍｍＨｇ） －０．０３３ ０．３７１ ０．０２０ ０．５７７ －０．０６６ ０．４９３ －０．０５０ ０．６０５

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） －０．０１２ ０．７５０ ０．０９７ ０．００８ －０．１９８ ０．０３８ －０．０３９ ０．６８２
ＷＨＲ －０．０６０ ０．０９９ ０．００９ ０．８１１ －０．０４０ ０．６８２ －０．０９２ ０．３４２

ＦＳＨ（ｍＩＵ／ｍｌ） －０．０６３ ０．０８１ －０．００２ ０．９５９ －０．００１ ０．９８９ －０．０３６ ０．３２０
ＬＨ（ｍＩＵ／ｍｌ） －０．０７１ ０．０５１ ０．００２ ０．９５７ －０．０５２ ０．５９０ －０．０５９ ０．１７２
ＬＨ／ＦＳＨ －０．０３２ ０．３７３ ０．０１１ ０．７５６ －０．０２８ ０．７７０ －０．０９４ ０．３２７
Ｔ（ｎｇ／ｄｌ） －０．４９０ ０．０００ －０．０９４ ０．００９ －０．７１０ ０．０００ －０．０１５ ０．８８６
ＰＲＬ（ｎｇ／ｍｌ） ０．０２６ ０．０７９ ０．０４２ ０．２５３ ０．０３８ ０．０６４ ０．０１７ ０．８６８
Ｅ２（ｐｇ／ｍｌ） ０．７０８ ０．０００ ０．７７０ ０．０００ ０．４０９ ０．０００ ０．７７４ ０．０００

ＤＨＥＡＳ（μｇ／ｄｌ） －０．１９７ ０．０００ －０．２７１ ０．０００ －０．１５４ ０．１０８ －０．１９７ ０．０３９
ＡＮＤ（ｎｇ／ｍｌ） －０．１８４ ０．０００ －０．５１８ ０．０００ －０．１７０ ０．０９４ －０．５４４ ０．０００
ＳＨＢＧ（ｎｍｏｌ／Ｌ） ０．０７０ ０．０５５ ０．０６９ ０．０５７ ０．０１７ ０．８６７ ０．０７０ ０．４９６
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －０．０１７ ０．６５０ －０．０２０ ０．５７５ －０．０６２ ０．５２０ －０．０９５ ０．３２５
ＦＩＮＳ（μＩＵ／ｍｌ） －０．０３１ ０．３９７ ０．０５５ ０．１３４ －０．０３８ ０．６９２ ０．０２０ ０．８３７
ＨＯＭＡ－ＩＲ －０．０２２ ０．５５２ ０．０５２ ０．１５６ －０．０２８ ０．７７５ ０．０００ ０．９９７
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －０．１０２ ０．００５ －０．０５５ ０．１３４ －０．４３１ ０．０００ －０．０２２ ０．８１９
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －０．０７１ ０．０５２ －０．０１７ ０．６４９ ０．４１５ ０．０００ ０．０３１ ０．７４５

ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －０．０２３ ０．５３１ －０．０６３ ０．０８１ ０．２５２ ０．００８ ０．１３８ ０．１５０
ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －０．０８６ ０．０１８ －０．０１８ ０．６２４ ０．０７２ ０．４５８ ０．０１５ ０．８７７
ＡｐｏＡ（ｇ／Ｌ） ０．０１８ ０．６１５ －０．００５ ０．９００ ０．１０６ ０．２６８ ０．１４５ ０．１３０
ＡｐｏＢ（ｇ／Ｌ） －０．０６９ ０．０５７ －０．０２０ ０．５８１ ０．０６０ ０．５３６ －０．１１２ ０．２４６
ＬＰ（ａ）（ｇ／Ｌ） ０．０３２ ０．３８０ ０．０２５ ０．４９７ ０．０１２ ０．８９８ －０．０３３ ０．７３２

　　３．Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ在不同 ＢＭＩ组别中的差异

性：当 ＢＭＩ＜２８．０ｋｇ／ｍ２时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ均低于

对照组（Ｐ＜０．０５）。当 １８．５ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜２４．０ｋｇ／ｍ２

时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／ＡＮＤ低于对照组（Ｐ＜０．０５，表３）。

表 ３　Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ在不同 ＢＭＩ组别中的差异性

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）
Ｅ２／Ｔ Ｅ２／ＡＮＤ

对照组 ＰＣＯＳ组 Ｐ 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｐ
＜１８．５ ２．３２（１．６３～３．２６） ０．９１（０．２４～２．２８） ０．００２ １９．６９（８．２０～３６．３７） ９．７８（４．２９～１８．３６） ０．１３５

１８．５≤ＢＭＩ＜２４．０ ３．００（１．２３～５６．４３） ０．８８（０．５０～１．４４） ０．０００ １８．５９（１１．９６～２８．９６） １２．６６（７．９６～２１．８３） ０．０５８
２４．０≤ＢＭＩ＜２８．０ １．１６（０．７０～２．１１） ０．８９（０．５３～１．３６） ０．００２ １７．６９（１１．０１～３１．２５） １３．７６（８．５５～２１．３９） ０．００２

≥２８．０ １．０５（０．５９～２．４９） ０．９６（０．５７～１．４０） ０．１３３ １２．２７（８．０５～２３．３３） １４．１７（９．２７～２３．３３） ０．５０６
Ｐ ０．１０２ ０．８７８ ０．３６５ ０．１１１

　　４．不同 ＴＣ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性：同 ＴＣ水平中，
两组 Ｅ２／Ｔ值以及各组内不同 ＴＣ水平中的 Ｅ２／Ｔ值
差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５，表４）。

５．不 同 ＴＧ组 别 中 Ｅ２／Ｔ差 异 性：当 ＴＧ≥
２３０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ低于对照组（Ｐ＜

００５）。对照组中 ＴＧ＜２．３０ｍｍｏｌ／Ｌ时的 Ｅ２／Ｔ低于
ＴＧ≥２．３０ｍｍｏｌ／Ｌ时（Ｐ＜０．０５，表５）。

６．不同 ＨＤＬ－Ｃ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性：当 ＨＤＬ－
Ｃ≥１．００ｍｍｏｌ／Ｌ，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ小于对照组（Ｐ＜
０．０５，表６）。
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表 ４　不同 ＴＣ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｚ Ｐ

＜６．２０
０．９１

（０．４９～１．８７）
１．０４

（０．７３～１．５７）
－１．３７１ ０．１７０

≥６．２０
１．４１

（０．９９～２．０２）
０．９９

（０．６０～１．４２）
１．６２５ ０．１０４

Ｚ ０．０２０ －１．０６３
Ｐ ０．９８４ ０．２８８

表 ５　不同 ＴＧ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｚ Ｐ

＜２．３０
１．０５

（０．６１～１．７６）
１．０３

（０．７４～１．５７）
－０．０１４ ０．９８８

≥２．３０
３．０８

（０．９５～４１．８１）
１．０２

（０．６６～１．５０）
５．３３８ ０．０００

Ｚ ４．４５５ －１．２３６
Ｐ ０．０００ ０．２１７

表 ６　不同 ＨＤＬ－Ｃ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性

ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｚ Ｐ

＜１．００
１．４０

（０．７０～４．２６）
１．０２

（０．６６～１．５６）
１．８０２ ０．０７２

≥１．００
１．４１

（０．７６～４．２３）
１．０４

（０．７２～１．５５）
－３．７２６ ０．０００

Ｚ －０．３５６ ０．０５６
Ｐ ０．７２２ ０．９５６

　　７．不同 ＬＤＬ－Ｃ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性：ＰＣＯＳ组的
内 ＬＤＬ－Ｃ＜４．１０ｍｍｏｌ／Ｌ水平下的 Ｅ２／Ｔ大于 ＬＤＬ－
Ｃ≥４．１０ｍｍｏｌ／Ｌ时（Ｐ＜０．０５，表７）。

表 ７　不同 ＬＤＬ－Ｃ组别中 Ｅ２／Ｔ差异性

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） 对照组 ＰＣＯＳ组 Ｚ Ｐ

＜４．１０
１．２２

（０．５８～３．９５）
１．０６

（０．７６～１．６０）
１．３５６ ０．１７５

≥４．１０
１．１８

（０．７１～３．５８）
１．０１

（０．６６～１．４３）
１．６７６ ０．０９４

Ｚ ０．２６４ －２．２８５
Ｐ ０．７９２ ０．０２２

讨　　论
１．Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／ＡＮＤ与脂代谢的相关性：ＡＲＯＭ

是雄激素转化为雌激素的限速酶，主要存在于性腺组

织及性腺外组织如脂肪、肌肉等。Ｅ２是女性体内活
性最强的雌激素，为雌酮活性的 １０倍。成年非孕期
女性芳香化主要发生在卵巢的颗粒细胞，卵巢合成的

Ｅ２是全身总量的 ９５％以上；绝经后卵巢合成雌激素
的功能就会终止，脂肪组织则是 ＡＲＯＭ活动最强的
部位

［８］
。因此绝经后的肥胖女性会产生相对更多的

雌激素，从而更容易诱发子宫内膜癌、卵巢癌及心血

管疾病等
［９］
。

在雌雄激素的对比分析中，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２、Ｔ和
ＡＮＤ均高于对照组，体现出 ＰＣＯＳ的高雄激素的特
点。机体内 Ｔ的生物效能是 ＡＮＤ的 ５倍，５０％的 Ｔ
来源于外周转化，２５％来源于卵巢；４５％ ～５０％的
ＡＮＤ来源于卵巢，而 １０％来源于外周转化［１０］

。据

此，Ｅ２／ＡＮＤ相比于 Ｅ２／Ｔ而言，更能够体现卵巢的
ＡＲＯＭ活性，可能这是本研究并没有显现出Ｅ２／ＡＮＤ
与糖脂代谢指标呈相关性的原因。而Ｅ２／Ｔ显现出与
ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ和 ＬＤＬ－Ｃ有相关性。可能在
评估 ＰＣＯＳ女性体内整体 ＡＲＯＭ活性中，Ｅ２／Ｔ更具
有优势。在不同 ＢＭＩ组别中，ＰＣＯＳ组的 Ｅ２／Ｔ和 Ｅ２／
ＡＮＤ值均低于对照组，说明在 ＰＣＯＳ患者中具有相对
较低的 ＡＲＯＭ活性，这可能是由于 ＡＲＯＭ的活性与
卵泡的生长大小有关，其在直径 ＜７ｍｍ中的卵泡中
呈现出很低的生物活性，卵泡液似乎含有某些内源性

ＡＲＯＭ活性抑制剂，包括 ５α－雄烷 －３，１７－二酮和
５α－还原酶，后者是 ＡＲＯＭ 活性的竞争性抑制
剂

［１１］
。

２．脂代谢中 Ｅ２／Ｔ差异性表达：ＰＣＯＳ常伴发糖
脂代谢紊乱，研究已经充分证实了两者之间的相关

性，通常表现为 ＴＧ、ＴＣ及 ＬＤＬ－Ｃ水平明显升高，
ＨＤＬ－Ｃ水平明显降低［１２，１３］

。脂肪组织的能量主要

依靠内脂素（脂肪细胞分泌的一种脂肪细胞因子）体

现，血清 ＴＧ、ＴＣ、血糖和血压等指标与血清内脂素之
间存在着正向调控关系

［１４］
。由于体重本身就是血脂

异常的重要影响因素，ＰＣＯＳ女性又往往伴随着肥胖
的发生，这使得 ＰＣＯＳ本病与脂代谢中的机制影响有
些模糊

［１５］
。石文婧等

［１６］
的统计分析显示，肥胖的

ＰＣＯＳ患者与非 ＰＣＯＳ患者比较具有更加严重的脂代
谢紊乱，可见 ＰＣＯＳ本身就影响着脂代谢的病理
机制。

目前，治疗 ＰＣＯＳ促排卵药物的药物均是以抑制
ＡＲＯＭ的活性作为基础，可以很好地控制雄激素向雌
激素的转化，降低体内雌激素的水平，解除高雌激素

对 ＨＰＯ性腺轴的抑制作用［１７］
。这均为 Ｅ２／Ｔ作为评

估 ＡＲＯＭ活性奠定了理论基础。Ａｍａｔｏ等［１８］
研究表

明，ＰＣＯＳ患者中低 Ｅ２／Ｔ不仅与稀发排卵有关，而且
是动脉粥样硬化的形成的一个决定性因素。先天

ＡＲＯＭ缺陷引发的先天雌激素不足患者体内也同时
存在着脂代谢紊乱，在用他汀类药物降脂治疗的同

时，ＰＣＯＳ患者的高雄激素血症也得到了改善［１９］
。本

·５３·
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研究中当 ＴＧ和 ＨＤＬ－Ｃ值较高时，ＰＣＯＳ患者表现
出更低的 ＡＲＯＭ活性。ＰＣＯＳ患者的 ＬＤＬ－Ｃ高值
时表现出相对更低的 Ｅ２／Ｔ，由此可推测高 ＬＤＬ－Ｃ
会干扰到 ＡＲＯＭ的活性，进而会引发高 Ｔ的发生，加
重 ＰＣＯＳ。相关药物研究中发现当患者的雄激素降
低，体内的性激素代谢正常时其机体的血脂异常状态

也得到明显改善
［２０］
。李鑫

［２１］
在研究 ＡＲＯＭ基因多

态性时发现，其３个 ＳＮＰｓ的基因与糖代谢、脂代谢及
超重间存在着明显的相关性。以上可见 ＡＲＯＭ与脂
代谢间也存在着相关性。

本研究数据分析结果显示，ＰＣＯＳ患者与正常人
相比其 ＡＲＯＭ活性更低，并且与 ＢＭＩ无关。而作为
评价 ＡＲＯＭ活性指标的 Ｅ２／Ｔ与 Ｅ２／ＡＮＤ比较，Ｅ２／Ｔ
与临床各指标间存在着更广泛的相关性，更多地体现

在脂代谢中。其中，ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ和 ＬＤＬ－Ｃ对
ＡＲＯＭ的影响更加明显。但由于本研究纳入的样本
量较为局限，尚有待于深入研究进一步证实，希望能

够为未来研究提供思路。
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